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Abstract:	  
	  
This	  review	  concerns	  the	  challenge	  of	  growing	  prevalence	  of	  exercise-­induced	  
asthma	  (EIA)	  in	  physically	  active	  children	  and	  adolescents.	  The	  article	  will	  
encompass	  both	  mechanisms	  for	  developing	  exercise-­induced	  asthma	  and	  
bronchoconstriction	  in	  children	  and	  young	  athletes	  and	  how	  to	  manage	  these	  
symptoms,	  as	  well	  as	  the	  epidemiology,	  diagnosis	  and	  treatment.	  
EIA	  occurs	  in	  up	  to	  70-­80%	  percent	  of	  asthmatics	  and	  8,6%	  of	  Norwegian	  
10-­year-­olds	  in	  the	  general	  population.	  
The	  severity	  of	  the	  disease	  is	  thought	  to	  correspond	  to	  the	  exercise	  load	  and	  
the	  level	  of	  ventilation	  during	  exercise,	  which	  in	  turn	  will	  cause	  increased	  heat	  
and	  water	  loss	  through	  ventilation	  and	  add	  on	  to	  bronchial	  constriction.	  	  The	  daily	  
increased	  ventilation	  rate	  in	  athletes	  is	  thought	  to	  lead	  in	  to	  increased	  epithelial	  
damage	  of	  the	  airways	  and	  thus	  increased	  airway	  mucosal	  inflammation.	  Sports	  
activity	  in	  areas	  with	  cold/dry	  air,	  chlorine	  compounds	  in	  swimming	  facilities	  or	  
high	  particulate	  matter	  in	  ice-­rinks,	  will	  all	  lead	  to	  higher	  incidence	  of	  
bronchoconstriction	  and	  increase	  the	  asthmatic	  symptoms,	  because	  of	  the	  
environmental	  exposure.	  	  	  
Symptoms	  include	  coughing,	  wheezing,	  chest	  tightness	  and	  shortness	  of	  
breath,	  during	  and	  in	  the	  end	  of	  an	  exercise	  or	  few	  minutes	  after.	  The	  diagnosis	  is	  
confirmed	  with	  positive	  standardized	  exercise	  tests.	  
Thus,	  asthma	  management	  and	  control	  is	  important	  for	  children	  and	  
adolescents	  to	  be	  able	  to	  participate	  in	  daily	  physical	  activities,	  to	  increase	  
cardiovascular	  fitness	  and	  to	  enjoy	  the	  benefits	  of	  an	  active	  lifestyle.	  This	  has	  been	  
shown	  to	  improve	  quality	  of	  life	  and	  personal	  wellbeing.	  Both	  nonpharmacologic	  
therapy	  and	  pharmacologic	  therapy	  in	  combination	  is	  essential	  to	  achieve	  the	  goal	  
of	  getting	  all	  children	  with	  EIA	  to	  participate	  on	  the	  same	  level	  in	  physical	  
activities	  as	  others,	  as	  well	  as	  taking	  environmental	  exposures	  to	  consideration.	  
The	  asthmatic	  youth	  should	  follow	  the	  same	  guidelines	  for	  medical	  treatment	  as	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Inntroduksjon:	  Stadig	  flere	  barn	  utvikler	  luftveisproblemer	  i	  dagliglivets	  aktiviteter,	  hver	  femte	  norske	  10-­‐åring	  har	  en	  form	  for	  barneastma,	  og	  forekomsten	  av	  anstrengelsesutløst	  astma	  øker	  med	  deltagelse	  i	  sterkt	  fysisk	  anstrengende	  utholdenhetsaktiviteter	  (1)	  Barn	  som	  ikke	  deltar	  i	  varierte	  fysiske	  aktiviteter	  grunnet	  sine	  nedre	  luftveisplager,	  føler	  en	  nedsatt	  livskvalitet	  da	  de	  føler	  seg	  utelatt	  og	  ikke	  strekker	  til,	  og	  oftere	  har	  større	  fravær	  fra	  skolen.(2)	  Spesielt	  utsatt	  er	  barn	  som	  deltar	  i	  idretter	  som	  i	  tillegg	  har	  varierende	  form	  for	  miljøeksponering,	  eksempler	  på	  slike	  er	  den	  kalde	  luften	  i	  utendørs	  vinteraktiviteter,	  den	  høye	  verdien	  av	  irritanter	  i	  svømmehaller	  og	  den	  høye	  forekomsten	  av	  svevestøv	  og	  partikler	  i	  innendørs	  ishaller	  og	  langs	  store	  trafikkerte	  veier.	  Allikevel	  har	  variert	  fysisk	  aktivitet	  blitt	  vist	  å	  være	  viktig	  for	  utviklingen	  og	  vekst	  hos	  barn.	  (3)	  Ved	  tidlig	  intervensjon	  og	  oppstart	  av	  adekvat	  astmabehandling	  (inhalasjonssteroider),	  har	  studier	  også	  vist	  at	  både	  barn	  og	  unge	  kan	  kontrollere	  sin	  astmadiagnose	  og	  delta	  i	  aktiviteter	  på	  lik	  linje	  som	  jevnaldrende	  lungefriske	  barn.	  (4)	  Basaran	  et	  al	  viste	  ved	  å	  dele	  62	  barn	  i	  alderen	  mellom	  8	  og	  12	  år	  med	  mild	  til	  moderat	  astma	  i	  en	  aktiv	  treningsgruppe	  og	  en	  kontrollgruppe,	  at	  deltagelse	  i	  8	  ukers	  basketballtrening	  ga	  en	  signifikant	  økning	  av	  livskvalitet	  hos	  barna	  i	  denne	  gruppen.	  (5)	  Dette	  til	  tross	  for	  at	  de	  ikke	  klarte	  å	  vise	  endring	  i	  lungefunksjonen	  i	  de	  to	  gruppene.	  Hensikten	  med	  denne	  oversiktsartikkelen	  er	  å	  se	  på	  hvilken	  kunnskap	  som	  finnes	  om	  opphopningen	  av	  anstrengelsesutløst	  astma	  hos	  barn	  og	  ungdom	  og	  hvilken	  eksponering	  de	  står	  ovenfor	  ved	  deltagelse	  i	  varierte	  idretter.	  Artikkelen	  vil	  både	  gi	  en	  oversikt	  over	  mekanismene	  bak	  utviklingen	  av	  anstrengelses	  utløst	  astma	  og	  mekanismene	  for	  utviklingen	  hos	  idrettstrenende	  unge	  og	  toppidrettsutøvere.	  Jeg	  valgte	  å	  rette	  søkelyset	  mot	  idretter	  med	  høy	  forekomst	  som	  langrenn,	  ishall-­‐idretter	  og	  svømming,	  der	  forskning	  har	  vist	  den	  største	  forekomsten	  av	  anstrengelsesutløst	  astma	  og	  bronkial	  hyperreaktivitet,	  samt	  da	  dette	  er	  populære	  idretter	  blant	  norske	  barn.	  Artikkelen	  vil	  også	  gå	  inn	  på	  betydningen	  av	  fysisk	  aktivitet	  hos	  barn	  og	  unge,	  samt	  hva	  som	  kan	  gjøres	  i	  fremtiden	  for	  å	  bedre	  forholdene	  slik	  at	  også	  barn	  med	  astma	  kan	  være	  fysisk	  aktive	  på	  linje	  med	  andre.	  Hovedformålet	  med	  oppgaven	  er	  å	  danne	  en	  oversikt	  over	  sykdommen	  og	  dens	  utvikling,	  som	  kan	  brukes	  til	  opplæring	  av	  både	  foreldre,	  trenere	  og	  de	  rammede	  barna	  selv,	  slik	  at	  barn	  med	  anstrengelsesutløst	  respiratoriske	  plager	  kan	  delta	  på	  lik	  linje	  som	  andre,	  både	  psykisk	  og	  fysisk.	  	  
	  
Hva	  er	  EIA?	  	  Anstrengelsesutløst	  astma	  (EIA)	  er	  en	  vanlig	  tilstand	  som	  er	  hyppig	  hos	  både	  barn	  og	  unge.	  EIA	  er	  definert	  som	  redusert	  lungefunksjon	  og	  symptomer	  på	  astma	  etter	  fysisk	  anstrengelse,	  mens	  anstrengelsesutløst	  bronkokonstriksjon	  (EIB)	  er	  derfinert	  som	  et	  fall	  i	  forsert	  ekspiratorisk	  volum	  første	  sekund	  (FEV1)	  på	  mimimum	  10%	  etter	  en	  standardisert	  anstrengelsestest.	  Bronkial	  hyperreaktivitet	  (BHR)	  måles	  ved	  standardiserte	  tester	  som	  måler	  dette	  direkte,	  se	  side	  17.(6)	  Symptomer	  ved	  EIA	  består	  av	  hoste	  med	  eller	  uten	  hvesing,	  samt	  tetthet	  i	  brystet	  eller	  brystsmerter	  og	  kortpustethet	  etter	  eller	  mot	  slutten	  av	  fysisk	  aktivitet.	  (7)	  Plagene	  ved	  anstrengelses-­‐utløst	  astma	  oppstår	  vanligvis	  etter	  5-­‐15	  minutter	  etter	  endt	  trening	  og	  varer	  oftest	  fra	  noen	  minutter	  og	  inntil	  en	  time.	  Ofte	  reverserer	  plagene	  spontant,	  men	  kan	  også	  reverseres	  med	  bronkodilaterende	  medikamenter.	  Med	  andre	  ord	  skulle	  det	  være	  enkelt	  å	  oppdage	  hvem	  som	  har	  anstrengelsesutløst	  astma.	  Allikevel	  kan	  anstrengelsesutløst	  astma	  ofte	  bli	  funnet	  hos	  barn	  som	  ikke	  deltar	  i	  aktiviteter,	  da	  de	  er	  redde	  for	  å	  fremprovosere	  luftveissymptomer	  og	  heller	  ikke	  oppsøker	  lege	  (8).	  Anstrengelsesutløst	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bronkokonstriksjon(EIB)	  blir	  ofte	  i	  litteraturen	  brukt	  med	  tilsvarende	  betydning	  som	  EIA,	  men	  som	  definisjonsmessig	  viser	  til	  grad	  av	  redusert	  lungefunksjon	  målt	  før	  og	  etter	  en	  standardiserte	  anstrengelsestest.	  (6)	  Det	  er	  også	  beskrevet	  at	  forsert	  ekspiratorisk	  volum	  etter	  et	  halvt	  sekund	  kan	  brukes	  til	  å	  finne	  EIB	  hos	  unge	  førskolebarn	  på	  3-­‐6	  år.	  (9)	  
	  
Historisk	  perspektiv	  Det	  har	  vært	  vel	  kjent	  i	  nærmere	  2000	  år	  at	  trening	  kan	  føre	  til	  fortetning	  av	  luftveiene	  og	  kortpustethet	  (201),	  men	  det	  er	  først	  de	  siste	  tiårene	  man	  har	  funnet	  direkte	  årsakssammenhengen.	  For	  nøyaktig	  50	  år	  siden	  kom	  den	  aller	  første	  vitenskapelige	  artikkelen	  på	  anstrengelsesrelatert	  astma	  av	  Jones	  og	  hans	  forskningsgruppe.	  (10)	  Jones	  viste	  hvordan	  en	  treningsøkt	  på	  5-­‐10	  min	  kunne	  gi	  disponerte	  et	  fall	  i	  forsert	  ekspiratorisk	  volum	  første	  sekund	  (FEV1),	  samt	  viste	  de	  effekt	  av	  premedikasjon	  før	  trening	  for	  å	  motvirke	  anfall.	  Allikevel	  var	  det	  først	  i	  1989	  at	  anstrengelsesastma	  ble	  tatt	  opp	  som	  et	  spesifikt	  problem	  blant	  topptrenede	  idrettsutøvere.	  Den	  gang	  var	  det	  høyt	  trenede	  svømmende	  12-­‐15	  åringer	  som	  ble	  undersøkt	  før	  og	  etter	  en	  3000	  meter	  provokasjonstest.	  	  Det	  ble	  vist	  at	  den	  økte	  graden	  i	  bronkial	  hyperreaktivitet	  korrelerer	  til	  hvor	  hard	  fysisk	  aktivitet	  som	  blir	  utført,	  og	  over	  hvor	  lang	  tid	  hos	  både	  astmatikere	  og	  friske	  kontroller.	  (202)	  
	  Den	  første	  artikkelen	  om	  økt	  forekomst	  av	  astma	  og	  bronkial	  hyperreaktivitet	  hos	  fysisk	  aktive	  langrennsutøvere	  kom	  i	  1993,	  den	  gang	  vist	  blant	  svenske	  idrettsutøvere.	  (11)	  I	  1998	  ble	  det	  senere	  funnet	  funn	  i	  bronkiale	  biopsier	  hos	  unge	  skigymnaster	  som	  viste	  inflammatoriske	  forandringer	  som	  kom	  gjennom	  en	  vintersesong	  med	  trening	  og	  konkurranse.	  (12)	  Det	  har	  de	  siste	  20	  årene	  blitt	  jobbet	  for	  å	  få	  en	  felles	  forståelse	  for	  både	  virkningsmekanismer	  og	  utbredelse	  av	  anstrengelsesutløst	  astma	  og	  behandlingsmessige	  retningslinjer.	  
Metoden	  jeg	  har	  brukt	  Anstrengelsesutløst	  astma,	  anstrengelsesutløst	  bronkokonstriksjon	  og	  bronkial	  hyperaktivitet	  er	  temaer	  som	  er	  blitt	  undersøkt	  og	  skrevet	  mye	  om	  de	  senere	  år.	  	  Jeg	  har	  benyttet	  søkemotoren	  i	  Pub	  Med,	  medisinske	  artikler,	  og	  har	  benyttet	  søkeord	  eller	  ”MeSH-­‐ord”	  som	  er	  standardiserte	  søkeord	  som	  brukes	  som	  emneord	  for	  medisinske	  artikler	  på	  engelsk.	  Følgende	  søkeord	  ble	  brukt	  i	  systematiske	  søk	  i	  Pub	  Med	  databasen.	  -­‐ ”exercise-­induced	  asthma”	  -­‐ ”exercise-­induced	  bronchoconstriction”	  -­‐ asthma	  -­‐ bronchial	  responsiveness	  -­‐ physical	  activity	  Disse	  ble	  flettet	  sammen	  med	  andre	  MeSH	  ord	  som:	  athletes,	  sports,	  children,	  adolescents,	  
cold	  weather,	  air	  pollution,	  chlor	  hypothesis,	  ”ski	  asthma”,	  quolity	  of	  life,	  fitness,	  
management,	  mechanisms	  og	  diagnose.	  
	  Artiklene	  som	  jeg	  har	  brukt	  i	  min	  oppgave	  er	  et	  resultat	  av	  usystematisk	  søk	  i	  Pub	  Med	  med	  mine	  spesifikke	  søkeord.	  Jeg	  har	  i	  tillegg	  brukt	  referanselister	  i	  enkeltartiklene	  jeg	  har	  lest,	  samt	  følge	  opp	  funn	  i	  Pub	  Meds	  ”related	  citations”.	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Jeg	  har	  valgt	  å	  rette	  søkelyset	  i	  førsteomgang	  for	  artikler	  om	  ungdom	  og	  barn,	  men	  har	  også	  brukt	  artikler	  om	  voksne	  da	  dette	  har	  vært	  hensiktsmessig	  i	  forhold	  til	  forståelsen	  av	  utbredelse	  og	  forståelsen	  av	  mekanismer	  og	  utfordringer	  hos	  de	  aktivt	  trenende	  idrettsutøverne.	  Dette	  for	  å	  forklare	  hvilke	  problemer	  fysisk	  aktive	  unge	  kan	  stå	  ovenfor	  ved	  eksponering	  for	  hard	  utholdenhetstrening	  over	  tid.	  Ekskludering	  av	  artikler	  har	  blitt	  gjort	  som	  følge	  av	  at	  en	  del	  artikler	  handlet	  i	  første	  omgang	  om	  astma	  som	  kronisk	  diagnose,	  og	  jeg	  har	  brukt	  artikler	  som	  har	  rettet	  seg	  mot	  anstrengelsesastma,	  anstrengelsesutløst	  bronkokonstriksjon	  og	  bronkial	  hyperreaktivitet	  i	  forbindelse	  med	  fysisk	  aktivitet.	  Jeg	  har	  i	  tillegg	  fortrinnsvis	  holdt	  meg	  til	  vinter-­‐,	  ishall-­‐,	  og	  svømme-­‐idretter,	  da	  dette	  har	  vært	  av	  min	  største	  interesse.	  Jeg	  har	  videre	  ekskludert	  artikler	  som	  omhandlet	  diagnoser	  som	  ikke	  var	  av	  interesse	  for	  min	  hensikt	  med	  oppgaven.	  Min	  veileder,	  Kai-­‐Håkon	  Carlsen	  har	  gitt	  meg	  hjelp	  til	  å	  finne	  respekterte	  artikkelforfattere	  som	  har	  betydd	  mye	  for	  forståelsen	  og	  for	  utviklingen	  av	  begrepene	  brukt	  til	  å	  forstå	  	  anstrengelsesastma.	  Navn	  som:	  Andersson,	  SD.	  Rundell,	  K.	  Bougault,	  V.	  
Bjermer,	  L.	  Sue-­Chu,	  M.	  Moreira,	  A.	  McFadden	  jr.	  Godfrey	  sr.	  Kippelen,	  P.	  og	  Fitch,	  KD.	  ble	  brukt	  i	  systematiske	  søk	  i	  Pub	  Med.	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Resultater:	  
Epidemiologi	  Blant	  10-­‐åringer	  ble	  det	  i	  en	  stor	  barneundersøkelse	  i	  Norge	  funnet	  anstrengelsesutløst	  bronkokonstriksjon	  hos	  8,6%	  av	  barn	  flest,	  samt	  nesten	  37%	  hos	  de	  som	  har	  kjent	  	  astma	  blant	  barn	  og	  ungdom.	  (1)	  Ut	  av	  965	  tolv	  år	  gamle	  walisiske	  barn	  uten	  tidligere	  diagnostisert	  astma,	  målte	  7,7%	  av	  barna	  positivt	  ved	  bronkial	  hyperreaktivitet	  med	  en	  standardisert	  undersøkelse,	  der	  kriteriene	  for	  å	  ha	  hyperraktivitet	  var	  et	  FEV1	  fall	  med	  15%	  eller	  mer	  etter	  6	  min	  løp.	  (13)	  Haby	  et	  al	  fant	  en	  forekomst	  av	  EIB	  hos	  så	  mye	  som	  19,6%	  av	  802	  skolebarn	  i	  alderen	  8-­‐11år	  i	  Australia,	  også	  her	  med	  definisjonskriterium	  på	  FEV1	  fall	  på	  minimum	  15%.(14)	  	  I	  1985	  ble	  det	  estimert	  at	  anstrengelsesutløst	  astma	  var	  tilstede	  hos	  så	  mye	  som	  70-­‐80%	  av	  barn	  med	  astma	  som	  ikke	  har	  en	  velregulert	  behandling.(15)	  Bierman	  et	  al	  konkluderte	  imidlertid	  i	  en	  studie	  bestående	  av	  292	  barn	  i	  alderen	  5-­‐18	  år,	  som	  besto	  av	  astmatikere,	  atopikere	  og	  friske	  kontroller,	  at	  det	  å	  ha	  historie	  på	  anstrengelsesutløste	  symptomer	  under	  aktivitet	  ikke	  alltid	  stemte	  overens	  med	  standardiserte	  anstrengelsestester.	  Hele	  54%	  av	  astmatiske	  barn	  som	  mente	  de	  ikke	  var	  plaget	  av	  anstrengelsesutløst	  astma	  ved	  fysisk	  aktivitet,	  hadde	  et	  fall	  på	  FEV1	  på	  minimum	  15%.	  22%	  av	  de	  astmatiske	  barna	  som	  mente	  de	  hadde	  EIA	  symptomer	  hadde	  ingen	  signifikant	  senkning	  av	  forsert	  ekspiratorisk	  volum	  første	  sekund	  etter	  endt	  treningsøkt.	  Forskningsgruppen	  fant	  også	  at	  39%	  av	  de	  atopiske	  barna	  som	  ikke	  hadde	  kjent	  astma,	  og	  som	  ikke	  mente	  de	  hadde	  anstrengelsesutløst	  astma-­‐symptomer,	  hadde	  et	  signifikant	  FEV1	  fall	  på	  15%,	  og	  dermed	  kunne	  ha	  nytte	  av	  astmabehandling	  ved	  aktivitet.	  Studien	  viser	  altså	  at	  spørreundersøkelse	  på	  anstrengelsesutløste	  symptomer	  fra	  nedre	  luftveier	  ikke	  er	  like	  potente	  som	  objektive	  tester	  (16)	  	  Det	  er	  mange	  faktorer	  som	  påvirker	  forekomst	  av	  anstrengelsesastma.	  Tall	  fra	  de	  5	  foregående	  olympiadene,	  hvis	  en	  ser	  bort	  fra	  London	  OL2012,	  viser	  en	  kraftig	  opphopning	  av	  astma	  og	  anstrengelsesrelatert	  pustebesvær	  hos	  toppidrettsutøvere	  i	  utholdenhetsidretter.	  Hvorav	  langrenn,	  skøyter	  og	  kombinert	  kommer	  ut	  med	  høyest	  forekomst	  blant	  vinteridretter,	  i	  motsetning	  til	  hopp,	  bob,	  slede.	  I	  sommeridrettene	  er	  det	  klart	  svømming	  og	  sykling	  som	  dominerer,	  sammen	  med	  triatlon	  og	  synkronsvømming.	  (17)	  Det	  er	  også	  beskrevet	  at	  så	  mye	  som	  50%	  av	  elite	  langrennsutøvere	  og	  50%	  av	  elite	  svømmere	  er	  plaget	  med	  nettopp	  det	  samme	  problemet.	  (18,	  19)	  
	  
Figur	  1	  etter	  diagram	  i	  artikkel	  til	  Fitch	  et	  al.	  (17)	  Tall	  er	  prosentandel	  av	  utøverne	  med	  
bruk	  av	  astmamedikasjon.	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Andre	  faktorer	  synes	  å	  være	  forekomst	  av	  arvelige	  faktorer	  blant	  førstegradsslektninger	  for	  nettopp	  astmasymptomer,	  og	  det	  er	  vist	  økt	  forekomst	  hos	  finske	  idrettsutøvere	  som	  samtidig	  har	  atopi	  og	  allergiske	  reaksjoner	  mot	  pollen.	  (20)	  	  I	  en	  stor	  belgisk	  barneundersøkelse	  nylig	  utført,	  ble	  det	  etter	  en	  6	  minutters	  anstrengelsestest	  funnet	  EIB	  hos	  8,5%	  av	  jentene,	  mens	  6,4%	  hos	  gutter.	  	  I	  undersøkelser	  av	  vintertoppidrettsutøvere	  fra	  Nagano	  OL	  i	  1998	  fant	  man	  også	  her	  en	  signifikant	  høyere	  forekomst	  hos	  kvinnelige	  toppidrettsutøvere	  sammenlignet	  med	  menn.	  (18)	  Også	  barn	  og	  ungdom	  som	  ofte	  oppholdt	  seg	  ofte	  i	  svømmehall	  viste	  en	  økt	  forekomst	  av	  nedre	  luftveissymptomer	  som	  hoste,	  kortpustethet	  og	  økningen	  i	  forekomst	  økte	  med	  tiden	  som	  de	  oppholdt	  seg	  aktive	  i	  klorinert	  svømmebasseng.	  (21)	  En	  nylig	  publisert	  studie	  fra	  en	  norsk	  barne-­‐cohort-­‐studie	  viser	  i	  tillegg	  at	  målt	  bronkial	  hyperreaktivitet	  med	  en	  metakolin	  test	  ved	  10	  års	  alder,	  gir	  en	  signifikant,	  men	  moderat	  økt	  risiko	  for	  å	  få	  astma	  som	  16	  åring.(22)	  	  
Mekanismer	  for	  utvikling	  av	  EIA	  Normalt	  i	  hvile	  vil	  en	  gjennomsnittsmann	  ha	  en	  rolig	  respirasjonsfrekvens,	  og	  hos	  toppidrettsutøvere	  har	  dette	  ofte	  blitt	  målt	  til	  et	  minuttvolum	  på	  8-­‐12l/min.	  Personen	  vil	  puste	  gjennom	  nesen	  som	  bidrar	  til	  rensing	  for	  luftpartikler,	  oppvarming	  og	  væsketilførsel	  slik	  at	  luften	  som	  skal	  pustes	  ned	  i	  lungene	  holder	  kroppstemperatur	  og	  er	  nær	  100%	  	  fuktet	  før	  den	  når	  nedre	  luftveier.(23)	  	  Ved	  anstrengelse	  og	  trening	  vil	  minuttvolumet	  hos	  trente	  idrettsutøvere	  komme	  opp	  i	  300l/min	  ved	  maksimal	  fysisk	  trening.	  (203)	  Årsaken	  til	  den	  økte	  ventilasjonen	  henger	  sammen	  med	  oksygenbehovet	  til	  muskler	  samt	  den	  metabolske	  acidosen	  som	  skal	  kompenseres	  ved	  lengre	  treningsøkter.	  (23)	  Når	  respirasjonshastigheten	  øker	  og	  minuttvolumet	  øker	  forbi	  35-­‐40l/min,	  vil	  den	  nasale	  pustingen	  gå	  over	  til	  å	  puste	  gjennom	  munnen	  for	  å	  klare	  det	  økte	  volumet,	  og	  de	  varmende,	  fuktende	  og	  rensende	  effektene	  fra	  luft	  som	  pustes	  gjennom	  nesen	  minker.	  (24)	  	  Heir,	  T	  et	  el	  fulgte	  19	  toppidrettstrente	  langrennsutøvere	  i	  alderen	  19-­‐21	  år	  en	  sesong,	  og	  undersøkte	  dem	  med	  metakolin-­‐provokasjonstester.	  Studien	  viste	  en	  økt	  andel	  bronkial	  hyperreaktivitet	  ved	  hard	  trening	  opp	  til	  90%	  av	  maks	  puls,	  der	  over	  halvparten	  av	  de	  som	  fikk	  bronkial	  hyperreaktivitet	  kunne	  forklares	  ved	  denne	  harde	  treningen.	  Samtidig	  ble	  det	  påvist	  størst	  utslag,	  med	  lavest	  FEV1	  mot	  slutten	  av	  den	  kaldeste	  perioden	  på	  året.	  (25)	  Kunne	  dette	  være	  grunnet	  større	  eksponering	  om	  vinteren?	  Eller	  var	  det	  rett	  og	  slett	  den	  kumulative	  tiden	  med	  hard	  trening	  som	  utgjorde	  forskjellen?	  	  Det	  er	  satt	  opp	  to	  hovedteorier	  om	  årsaken	  til	  anstrengelsesutløst	  astma.	  Den	  første	  termiske	  hypotesen	  går	  ut	  på	  at	  forsert	  ventilert	  luft	  ikke	  lar	  seg	  oppvarme	  på	  samme	  måte	  som	  uten	  anstrengelse,	  og	  dette	  vil	  føre	  til	  økt	  varmetap	  i	  de	  bronkiale	  luftveiene.	  Reflektorisk	  vil	  de	  små	  bronkiale	  venylene	  konstringere	  for	  å	  motvirke	  ytterlige	  varmetap	  på	  grunn	  av	  den	  kalde	  inspirerte	  luften.	  Nedkjølingen	  er	  etterfulgt	  av	  en	  rask	  oppvarming	  etter	  trening,	  noe	  som	  fører	  til	  en	  reaktiv	  hyperemi	  på	  bronkiale	  mikrovaskulator,	  med	  en	  økt	  dilatasjon,	  økt	  blodtilførsel	  og	  ødemdannelse	  i	  luftveiene.	  (26)Den	  kalde	  luften	  som	  nedkjøler	  luftveiene	  fører	  samtidig	  til	  en	  autonomisk	  nervestimulasjon	  som	  påvirker	  den	  glatte	  bronkialmuskulaturen	  gjennom	  stimulering	  av	  nervus	  vagus.	  	  I	  kaldt	  vær	  vil	  denne	  mekanismen	  være	  enda	  mer	  fremtredende,	  da	  den	  inspirerte	  luften	  er	  enda	  kjøligere,	  og	  luften	  inneholder	  mindre	  væske.(23,	  27)	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Vi	  har	  altså	  her	  to	  mekanismer,	  der	  den	  første	  virker	  rett	  på	  glatt	  muskulatur	  og	  konstrigerer	  gjennom	  vagus	  stimulasjon,	  mens	  den	  andre	  mekanismen	  er	  grunnet	  slimhinne	  ødem	  pga	  økt	  blodtilstrømning	  og	  hevelse	  etter	  endt	  trening	  og	  dermed	  en	  fysisk	  forsnevring	  av	  bronkiene.	  (28,	  29)	  Den	  andre	  teorien	  for	  utvikling	  av	  anstrengelsesastma	  bygger	  på	  at	  økt	  ventilasjon	  fører	  til	  utilstrekkelig	  fuktig	  av	  luften	  og	  en	  dehydrering	  av	  bronkiallumen.	  	  Hypotesen	  ble	  kalt	  den	  osmotisk	  hypotese	  fordi	  det	  er	  den	  osmotiske	  effekten	  av	  væsketap	  i	  luftveiene	  etter	  inntak	  av	  store	  volum	  av	  tørr	  luft	  under	  anstrengelse,	  som	  fører	  til	  utsivning	  av	  intracellulær	  væske.	  Dette	  vil	  med	  andre	  ord	  føre	  til	  en	  	  opphopning	  av	  ione-­‐konsentrasjon	  intracellulært,	  som	  videre	  vil	  slippe	  ut	  mediatorer	  fra	  mastceller	  og	  andre	  epitelceller	  i	  luftveiene	  som	  igjen	  fører	  til	  kontraksjon	  av	  glatt	  muskulatur.(30)	  Hovedsakelig	  er	  dette	  inflammatoriske	  mediatorer	  både	  lagrede	  histamin	  fra	  intracellulære	  lager	  samt	  nydannede	  eicosanoider.	  Denne	  prosessen	  sees	  både	  ved	  økt	  minuttventilasjon,	  men	  også	  spesielt	  ved	  inhalasjon	  av	  kald	  luft.	  Desto	  kalde	  luften	  som	  inhaleres	  er,	  desto	  mindre	  fuktighet	  har	  blitt	  målt	  i	  luften.	  Det	  er	  vist	  at	  luft	  som	  holder	  -­‐10	  grader	  celsius	  inneholder	  3mg/l	  vann,	  mens	  luft	  ved	  0	  grader	  celsius	  inneholder	  5mg/l	  vann,	  til	  sammenligning	  med	  18mg/l	  væske	  ved	  +20	  grader	  celsius.(31)	  Dette	  vil	  dermed	  eskalere	  denne	  prosessen	  og	  føre	  til	  raskere	  konstriksjon	  og	  den	  sannsynlige	  høye	  forekomsten	  av	  anstrengelsesutløst	  bronkialkonstriksjon	  vi	  ser	  i	  vinteridretter.	  (23)	  
	  
Mekanismer	  for	  utvikling	  av	  EIA	  hos	  idrettsutøvere:	  Mens	  de	  to	  foregående	  teoriene,	  først	  beskrevet	  henholdsvis	  av	  Deal	  et	  al	  og	  Andersson,	  går	  ut	  på	  mekanismer	  som	  årsak	  til	  anstrengelsesutløst	  astma,	  har	  det	  de	  siste	  årene	  blitt	  spekulert	  i	  om	  det	  finnes	  en	  annen	  årsak	  til	  astma	  hos	  idrettsutøvere.	  	  Sue-­‐Chu	  et	  al	  viste	  allerede	  før	  2000-­‐tallet	  at	  unge	  godt	  trenede	  langrennsutøvere	  etter	  en	  vintersesong	  viste	  tegn	  på	  inflammasjon	  i	  luftveiene,	  uavhengig	  om	  de	  hadde	  astma	  diagnosen	  eller	  ikke,	  da	  det	  i	  en	  studie	  ble	  gjort	  bronkoskopier	  og	  biopsier	  av	  langrennsungdommer	  i	  Trondheim.	  (32)	  Det	  var	  imidlertid	  økt	  inflammasjon	  hos	  ungdommene	  som	  også	  hadde	  testet	  positivt	  for	  bronkial	  hyperreaktivitet	  ved	  metakolintest,	  og	  denne	  økte	  inflammasjonen	  ble	  sett	  i	  sammenheng	  med	  inspirasjon	  av	  kald,	  tørr	  luft	  ved	  høy	  anstrengelse	  over	  tid.	  Bougault	  et	  al	  utførte	  nylig	  en	  tilsvarende	  undersøkelse	  på	  kompetitive	  svømmere,	  som	  støtter	  opp	  om	  det	  Sue-­‐Chu	  og	  hans	  medarbeidere	  fant	  på	  slutten	  av	  90-­‐tallet.	  (33)	  Den	  daglige	  treningen	  over	  tid,	  skapte	  altså	  astmasymptomer	  hos	  tidligere	  lungefriske	  svømmere.	  	  Hunder	  som	  deltok	  i	  et	  1100-­‐mile	  langt	  utholdenhets-­‐hundeslede	  løp	  i	  Alaska	  ble	  undersøkt	  med	  bronkoskopi,	  tilsvarende	  til	  studiene	  over.	  Hundene	  ble	  undersøkt	  før	  og	  24-­‐48	  timer	  etter	  det	  lange	  løpet	  som	  er	  karakterisert	  med	  kaldt	  vær	  og	  hundene	  gjennomgår	  en	  sterk	  anstrengelse.	  Det	  ble	  funnet	  liknende	  inflammatoriske	  forandringer	  hos	  nesten	  alle	  hundene,	  men	  likeså	  interessant	  fant	  man	  epitelskader	  som	  kunne	  tolkes	  som	  en	  mulig	  årsak	  til	  inflammasjonen.	  (34)	  Denne	  nye	  tankegangen	  om	  epitelskade	  som	  årsak	  til	  bronkokonstriksjon	  har	  de	  siste	  årene	  blitt	  mer	  og	  mer	  interessant.	  I	  2005	  ble	  det	  vist	  at	  det	  høye	  volumet	  av	  kald	  luft	  over	  tid	  hos	  vinteridrettsutøvere	  førte	  til	  en	  dehydrering	  av	  luftveiene,	  og	  førte	  til	  at	  overflatevæsken	  i	  luftveiene	  endret	  viskositet	  og	  volum,	  samtidig	  som	  den	  store	  kraften	  av	  anstrengt	  respirasjon	  virker	  som	  et	  mekanisk	  stress	  direkte	  på	  epitelet	  og	  skaper	  transepiteliale	  trykkgradienter.	  (35)	  Ved	  enhver	  skade	  av	  epitel	  fører	  dette	  til	  en	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kaskade	  av	  reperasjonsmekanismer	  og	  plasma	  eksudasjon.	  Når	  dette	  gjentar	  seg	  mange	  ganger	  per	  uke	  og	  ofte	  flere	  ganger	  om	  dagen	  over	  en	  lang	  tid	  hos	  trenede	  atleter,	  er	  det	  trolig	  at	  denne	  prosessen	  kan	  føre	  til	  en	  forandring	  i	  egenskapene	  til	  den	  kontraktile	  glatte	  muskulaturen,	  som	  gjør	  den	  mer	  sensitiv	  hos	  sårbare	  treningsutøvere.	  (36,	  37)	  Den	  stadige	  eksponeringen	  vil	  altså	  føre	  til	  at	  epitelet	  ikke	  får	  tid	  til	  å	  tilhele	  som	  normalt.	  Flere	  andre	  funn	  underbygger	  påstanden	  om	  at	  epitelskade	  er	  en	  vesentlig	  årsak	  til	  utviklingen	  av	  anstrengelsesastma	  og	  bronkialhyperreaktivitet	  hos	  idrettsutøvere.	  Ved	  endobronkial	  biopsi	  fant	  man	  hos	  75%	  av	  et	  utvalg	  langrennsutøvere	  som	  hadde	  bronkial	  hyperreaktivitet	  ved	  metakolin	  provokasjon,	  en	  økning	  av	  tenascin,	  et	  extracellulært	  matrix	  protein.	  Dette	  ble	  sett	  i	  sammenheng	  med	  en	  tidlig	  fase	  av	  remodullering	  av	  luftveiene,	  og	  indikerer	  at	  det	  trolig	  har	  vært	  en	  epitelskade	  i	  luftveiene	  til	  de	  undersøkte.	  (38)	  Hos	  moderat	  utholdenhetstrenede	  mus	  ble	  det	  også	  funnet	  en	  forandring	  i	  de	  lavere	  luftveiene	  etter	  45	  dagers	  trening.	  I	  motsetning	  til	  kontrollene,	  som	  ikke	  utførte	  trening,	  ble	  det	  funnet	  progressiv	  skade	  med	  tap	  av	  ciliert	  epitel	  i	  luftveiene,	  samt	  økt	  apoptose	  og	  aktiv	  reparasjon	  av	  bronkiale	  epitelceller.(39)	  Tilsvarende	  funn	  med	  økt	  mengde	  epitelceller	  ble	  funnet	  i	  forsert	  sputum	  hos	  trenede	  roere.	  (40)	  Direkte	  epitelskade	  har	  allikevel	  ikke	  blitt	  klart	  vist	  hos	  langdistanse	  svømmere	  eller	  maratonløpere	  i	  andre	  studier.	  (41,	  42)	  Årsaken	  til	  hvorfor	  noen	  idrettsutøvere	  viser	  økt	  epitelskade,	  mens	  andre	  ikke	  får	  dette	  er	  ikke	  helt	  forstått,	  både	  metoden	  undersøkelsene	  har	  blitt	  gjort	  på,	  teorier	  om	  at	  det	  kun	  er	  spesifikke	  miljøfaktorer	  som	  må	  til,	  eller	  om	  det	  kun	  er	  enkelte	  predisponerte	  som	  er	  utsatt	  for	  epitelforandringer,	  har	  vært	  foreslått.	  	  Det	  en	  imidlertid	  har	  funnet	  i	  flere	  studier	  er	  nøytrofile	  granulocytter	  i	  indusert	  sputum	  hos	  både	  svømmere	  (36),	  amatør-­‐trenende	  halv-­‐maratonløpere	  (43),	  vintersport-­‐idrettsutøvere(32)	  og	  ishockeyspillere	  (44)	  som	  stemmer	  overens	  med	  teorien	  om	  at	  det	  har	  vært	  en	  inflammasjonsprosess	  i	  luftveiene.	  Hos	  de	  mannelige	  amatør-­‐maratonløperene	  fant	  man	  i	  tillegg	  høye	  verdier	  av	  interleukin	  8	  (IL-­‐8)	  i	  indusert	  sputum,	  som	  underbygger	  inflammasjonshypotesen,	  da	  disse	  fører	  til	  en	  infiltrasjon	  av	  nøytrofile	  granulocytter	  til	  luftveiene.	  Det	  er	  også	  trukket	  sammenhengen	  mellom	  antall	  epitelceller	  funnet	  i	  indusert	  sputum	  og	  alvorligheten	  av	  EIB.	  (45)	  Sammenhengen	  mellom	  økt	  luftveisinflammasjon	  og	  epitelskade	  styrkes	  ved	  at	  man	  har	  funnet	  en	  økt	  IL-­‐17	  og	  IL-­‐22	  sekresjon	  der	  man	  har	  funnet	  epitelskade.	  IL-­‐17	  virker	  ved	  å	  starte	  luftveisinflammasjon	  ved	  å	  indusere	  pro-­‐inflammatoriske	  celler	  som	  cytokiner	  og	  kjemokiner	  som	  senere	  aktiverer	  nøytrofile	  celler.	  IL-­‐22	  	  binder	  seg	  til	  epitelceller	  og	  starter	  vevsreparasjon	  og	  vertsforsvar	  ved	  skade.	  Begge	  disse	  to	  interleukinene	  blir	  produsert	  av	  Th17	  celler	  som	  har	  en	  viktig	  rolle	  hos	  astmatikere.	  (46)	  
	  Epitelskade	  vil	  trolig	  føre	  til	  en	  nedsatt	  evne	  til	  å	  syntetisere	  relaksjonsfaktorer	  som	  epitelet	  vanligvis	  produserer(47),	  og	  dermed	  føre	  til	  forsnevring	  av	  bronkiallumen.	  Eksempler	  på	  slike	  er	  prostaglandin	  E2	  og	  NO	  som	  normalt	  motvirer	  konstriksjonen	  i	  luftveiene.	  Videre	  har	  en	  funnet	  en	  økt	  gen-­‐ekspresjon	  av	  et	  MUC5	  gen	  hos	  pasienter	  med	  anstrengelsesutløst	  bronkokonstriksjon,	  og	  økt	  MUC5AC	  mucin	  målt	  i	  spytt	  hos	  treningsutøvere	  etter	  trening.	  MUC1	  er	  et	  annet	  lignende	  gen	  som	  brukes	  som	  parameter	  for	  epitel	  skade	  ved	  epiteliale	  svulster	  for	  å	  kunne	  si	  om	  svulstene	  har	  brutt	  igjennom	  epitellaget	  og	  blitt	  invasive.	  På	  lik	  linje	  tror	  man	  at	  økt	  ekspresjon	  av	  MUC5AC	  i	  indusert	  sputum	  vil	  si	  noe	  om	  sammenhengen	  mellom	  epitelskade	  og	  den	  økte	  luftveisinflammasjonen	  vi	  ser	  hos	  utøverne.	  (48)	  	  Knopfi	  et	  al(49)	  viste	  også	  en	  høyere	  parasympatisk	  aktivitet	  hos	  langrennsløpere	  og	  senere	  også	  trenende	  barn	  gjennom	  EKG	  forandringer.	  Senere	  har	  den	  forhøyede	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parasympatikus-­‐aktiviteten	  blitt	  sett	  i	  sammenheng	  med	  nedsatt	  svette-­‐	  og	  tåreproduksjon	  hos	  individer	  med	  positiv	  metakolin	  bronkohyperreaktivitet.	  Respirasjons-­‐	  og	  svettekjertlene	  har	  vært	  vist	  å	  ha	  lik	  muskarin	  reseptor	  (m3-­‐subtype),	  og	  Park	  et	  al	  brukte	  dette	  til	  å	  vise	  hvordan	  de	  med	  størst	  bronkial	  hyperreaktivitet	  målt	  ved	  metakolin	  test	  hadde	  den	  laveste	  pilocarpin-­‐	  (mukarin	  agonist)	  induserte	  svette-­‐	  sekresjonen	  og	  dermed	  viste	  en	  hypotese	  om	  at	  det	  autonome	  nervesystemet	  hadde	  en	  essensiell	  rolle	  i	  forståelsen	  av	  anstrengelsesrelatert	  bronkokonstriksjon.	  Desto	  lavere	  svettesekresjon	  testindividene	  hadde,	  desto	  større	  prosentfall	  i	  FEV1	  ble	  observert.	  (50)	  Freisthat	  et	  al	  viste	  interssante	  studier	  på	  kulturer	  av	  menneskelig	  epitel	  fra	  lungefriske	  og	  personer	  med	  astma	  i	  et	  laboratorium.	  De	  fant	  at	  epitelet	  i	  utgangspunktet	  var	  likt	  mellom	  de	  to	  gruppene,	  men	  ved	  mekanisk	  skade	  var	  det	  en	  ulik	  reperasjonsmekanisme,	  hvor	  det	  astmatiske	  epitelet	  i	  forsøket	  viste	  økt	  sekresjon	  av	  inflammatoriske	  cytokiner,	  samt	  en	  tregere	  og	  mindre	  organisert	  mitose	  av	  cellene	  når	  de	  ble	  sammenlignet	  med	  normalt	  epitel.	  Funnet	  er	  med	  på	  å	  styrke	  epitelskadeteorien	  som	  bakenforliggende	  mekanisme	  for	  anstrengelsesutløst	  astma	  hos	  idrettsutøvere.	  (51)	  
Miljøeksponering	  Men	  er	  det	  kun	  kulde	  og	  høy	  ventilasjon	  som	  kan	  påvirke	  grad	  av	  bronkial	  hyperreaktivitet?	  Hvordan	  forklarer	  dette	  den	  økte	  forekomsten	  hos	  svømmere	  som	  oppholder	  seg	  i	  varm	  og	  fuktig	  luft?	  Eller	  hos	  kunstløpere	  som	  ikke	  utøver	  den	  samme	  utholdetstreningen	  som	  langrenn?	  Under	  følger	  en	  oversikt	  over	  forurensning	  og	  miljøirritanter	  som	  kan	  virke	  som	  triggere	  på	  utvikling	  av	  anstrengelsesutløst	  bronkokonstriksjon.	  	  Hvis	  en	  forutsetter	  at	  epitellaget	  skades	  etter	  vedvarende	  fysisk	  aktivitet	  med	  mangelfull	  reparering	  vil	  irritanter	  og	  allergener	  som	  inhaleres	  kunne	  penetrere	  raskere	  inn	  til	  underliggende	  blodbane	  og	  muskler,	  da	  epitelet	  er	  den	  viktigste	  forsvarsbarrieren.(52)	  Dette	  ble	  undersøkt	  på	  dyr,	  blant	  annet	  gris,	  hvor	  man	  fjernet	  deler	  av	  epitelet	  i	  luftveiene	  og	  så	  en	  hypersensitiv	  muskulatur	  (53).	  En	  irritant	  som	  klorgass	  vil	  med	  andre	  ord	  hos	  svømmere	  kunne	  trenge	  raskere	  gjennom	  en	  ikke	  intakt	  epitelbarriere	  (54),	  og	  vil	  trolig	  	  føre	  til	  en	  bronkokonstriksjon	  da	  sensoriske	  nerver	  ligger	  mer	  eksponert	  for	  irritanter.	  	  	  	  	  	  	  	  	  Bernard	  et	  al	  publiserte	  den	  første	  artikkelen	  som	  kunne	  forklare	  epitelskade	  hos	  barn	  som	  oppholdt	  seg	  i	  svømmehaller.	  Klor	  brukt	  i	  svømmehaller	  som	  desinfeksjon	  mot	  mikrober,	  reagerer	  med	  organisk	  materiale	  fra	  svømmeren,	  det	  være	  seg	  svette,	  urin	  og	  andre	  organiske	  materialer,	  og	  danner	  bi-­‐produkter	  som	  nitrogentriklorin(NCl3).	  Sistnevnte	  er	  trolig	  ansvarlig	  for	  den	  sterke	  lukten	  man	  kjenner	  i	  svømmehaller.	  Studien	  brukte	  mål	  av	  tre	  lungespesifikke	  proteiner	  til	  å	  forklare	  sammenhengen	  mellom	  NCl3	  eksposisjon	  og	  luftveisepitelskade	  hos	  barn	  for	  å	  forklare	  en	  økt	  forekomst	  av	  astma	  og	  bronkial	  hyperreaktivitet.	  Serum	  sufaktant	  protein	  A	  og	  B	  (SP-­‐A	  og	  SP-­‐B)	  produseres	  av	  alveolært	  epitel	  og	  clara	  celle	  protein	  16	  (CC16)	  fra	  luftveier,	  ble	  funnet	  i	  serum	  i	  økte	  doser	  etter	  grad	  av	  tid	  deltagerne	  i	  studien	  hadde	  oppholdt	  seg	  i	  svømmehall.	  De	  økte	  verdiene	  av	  proteiner	  	  kunne	  forklare	  den	  toksiske	  effekten	  på	  lungeepitel	  ved	  en	  økt	  permeabilitet	  i	  epitelet	  distalt	  i	  luftveiene,	  og	  dermed	  kunne	  forklare	  at	  bi-­‐produkter	  fra	  klor	  førte	  til	  epitelskade	  og	  en	  økt	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risiko	  for	  astmautvikling.	  Til	  sammenligning	  var	  verdien	  av	  SP-­‐B	  målt	  hos	  de	  som	  oftest	  oppholdt	  seg	  i	  svømmehall	  like	  høy	  som	  man	  ser	  ved	  aktive	  røykere.	  (55)	  	  Lignende	  CC16	  funn	  konstanteres	  av	  andre	  studier.	  (56)	  Bougault	  et	  al	  studerte	  både	  svømmende	  og	  vintertrenende	  idrettsutøvere	  i	  alderen	  over	  14	  år	  og	  fant	  i	  deres	  forsøk	  en	  økt	  grad	  av	  epitelceller	  i	  indusert	  sputum,	  spesielt	  hos	  svømmerne	  12	  timer	  etter	  treningsøkt.	  Dette	  var	  signifikant	  høyere	  enn	  kontroller	  som	  hadde	  astma,	  men	  som	  ikke	  var	  aktive.	  Dette	  økte	  epitelcellenummeret	  mener	  forsknings-­‐gruppen	  ikke	  kan	  høre	  sammen	  med	  luftveis-­‐inflammasjon,	  men	  snarere	  signifikant	  luftveiskade.	  (36)	  	  Det	  finnes	  forskjellig	  typer	  svevestøv	  av	  partikler	  som	  er	  potensielt	  skadelig	  for	  mennesker.	  Av	  størst	  interesse	  for	  fysisk	  aktive	  er	  svevestøvet	  som	  er	  observert	  nær	  stor	  trafikk	  eller	  inne	  i	  ishall	  etter	  isprepareringsmaskinen,	  da	  det	  er	  bevist	  at	  nylig	  genererte	  partikler	  fra	  eksos	  har	  større	  toksisitet(57).	  Videre	  deles	  partiklene	  etter	  form	  og	  størrelse,	  der	  de	  største	  partiklene	  (over	  10μm)	  ikke	  er	  skadelige	  da	  de	  filtreres	  gjennom	  nasofarynks	  regionen,	  mens	  jo	  mindre	  partiklene	  i	  svevestøvet	  er,	  desto	  farlige	  er	  de	  da	  de	  penetrerer	  lengre	  ned	  i	  luftveiene.	  (58)Det	  er	  derfor	  de	  ultrafine	  partiklene	  på	  mindre	  enn	  0,1	  μm	  utgjør	  den	  potensielt	  største	  faren.	  	  Ved	  eksponering	  av	  16	  personer	  med	  mild	  til	  moderat	  astma	  med	  ultrafine	  partikler	  over	  2	  timer	  i	  et	  laboratorium	  fant	  Chalupa	  et	  al	  en	  økt	  nedsetting	  av	  partiklene	  hos	  astmatikere	  sammenlignet	  med	  friske	  kontroller.	  Astmatikere	  er	  altså	  mer	  sårbare	  for	  svevestøv,	  men	  forskningsgruppen	  klarte	  ikke	  å	  finne	  signifikant	  økning	  av	  partikler	  ved	  anstrengelse,	  sammenlignet	  med	  hvile.	  Dette	  har	  blitt	  bevist	  av	  en	  annen	  forskningsgrupper	  som	  mener	  at	  økt	  ventilasjon	  fører	  til	  økt	  nedsettelse	  av	  partikler	  i	  luftveiene.(59)	  Toksikologien	  bak	  partiklene	  og	  hvordan	  disse	  påvirker	  bronkial	  hyperrekaktivitet	  er	  ikke	  helt	  forstått,	  men	  trolig	  har	  det	  med	  oksidativt	  stress	  fra	  selve	  eksponeringen	  å	  gjøre,	  da	  inhalasjonen	  av	  partiklene	  vil	  føre	  til	  et	  utslipp	  av	  inflammatoriske	  mediatorer	  fra	  luftveisceller	  som	  igjen	  trolig	  fører	  til	  en	  systemisk	  oksidativ	  stressreaksjon.	  (58)	  	  McCreanor	  et	  al	  undersøkte	  eksponeringen	  for	  partikler	  fra	  diseleksos	  hos	  personer	  med	  mild	  og	  moderat	  astma,	  hvor	  det	  etter	  en	  to	  timers	  gå-­‐tur	  i	  en	  gate	  med	  høy	  grad	  av	  partikler	  var	  et	  signifikant	  fall	  i	  FCV	  og	  FEV1,	  sammenlignet	  med	  spirometriresultater	  fra	  en	  gate	  med	  lav	  partikkel	  eksposisjon.	  Det	  ble	  samtidig	  funnet	  seks	  ganger	  økt	  mengde	  biomarkører	  for	  nøytrofil	  inflammasjon	  i	  forsert	  sputum	  etter	  gange	  i	  høy-­‐partikkel	  områder.	  (60)	  I	  en	  barnestudie	  fra	  California	  som	  inkluderte	  3535	  barn,	  ble	  det	  vist	  at	  de	  som	  var	  aktive	  i	  tre	  eller	  flere	  sportsaktiviteter	  i	  områder	  med	  høy	  forurensningsnivå	  (målt	  i	  ozon)	  om	  sommer,	  hadde	  en	  3,3	  ganger	  større	  risiko	  for	  å	  utvikle	  astma	  enn	  de	  som	  var	  fysisk	  aktive	  i	  områder	  med	  lavgradig	  ozon	  verdier(61)	  og	  blant	  25	  profesjonelle	  franske	  syklister	  har	  det	  blitt	  vist	  at	  det	  er	  en	  klart	  høyere	  forekomst	  av	  bronkial	  hyperreaktivitet	  enn	  den	  generelle	  befolkningen	  forøvrig,	  noe	  som	  kan	  skylles	  den	  daglige	  forurensning	  som	  syklistene	  utsettes	  for.(62)	  	  Akutte	  og	  kroniske	  forandringer	  i	  lungefunksjon	  har	  blitt	  funnet	  i	  epidemiologiske	  studier	  der	  hvor	  man	  fant	  økte	  mengde	  forurensning	  i	  utendørsluften,	  samt	  at	  det	  i	  disse	  områdene	  ble	  sett	  økt	  forekomst	  av	  astma-­‐forverringer,	  jobb-­‐	  og	  skolefravær	  og	  bruk	  av	  kortidsvirkende	  bronkodilatatorer.	  I	  tillegg	  har	  det	  blitt	  vist	  en	  bedret	  livskvalitet	  hos	  astmatikere	  ved	  å	  senke	  mengden	  luftveisforurensning,	  da	  astmatikerne	  opplevde	  	  akutte	  forverringer.	  (63)	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Luftveiseksponering	  i	  idretter:	  
Svømming,	  hvor	  farlig	  er	  det	  egentlig?	  I	  svømmehaller	  er	  det	  varm	  luft	  med	  høy	  luftfuktighet	  ved	  vannoverflaten	  noe	  som	  kjent	  er	  fordelaktig	  da	  bronkial	  hyperreaktivitet	  oftest	  lar	  seg	  provosere	  av	  kald	  og	  tørr	  luft.	  Varm	  og	  fuktet	  luft	  fører	  trolig	  til	  lavere	  respiratorisk	  varmetap	  som	  videre	  fører	  til	  en	  lavere	  osmotisk	  effekt	  på	  luftveisslimhinnen,	  selv	  ved	  anstrengelse.	  (64)	  Dette	  har	  medført	  at	  svømming	  i	  årevis	  har	  vært	  sett	  på	  som	  en	  viktig	  og	  passende	  mulighet	  for	  barn	  og	  voksne	  med	  nedre	  luftveissymptomer	  som	  anstrengelsesastma	  og	  astma	  generelt,	  til	  å	  holde	  seg	  fysisk	  aktive.(65)	  Det	  har	  også	  blitt	  sett	  på	  som	  en	  effektiv	  ikke-­‐farmakologisk	  intervensjon	  for	  å	  bedre	  alvorlighet	  av	  astmasymptomer,	  og	  er	  anbefalt	  som	  en	  sikker	  treningskilde	  sammenlignet	  med	  andre	  sportsaktiviteter.	  (66)	  Det	  er	  også	  vært	  spekulert	  i	  fordelen	  ved	  svømming	  der	  kroppen	  blir	  liggende	  i	  en	  vertikal	  posisjon	  som	  muligens	  kan	  ha	  en	  lindrende	  effekt,	  men	  ved	  undersøkelser	  i	  standardiserte	  testrom,	  klare	  man	  ikke	  å	  vise	  forskjell	  i	  pustebesvær	  ved	  liggende	  eller	  stående	  posisjon.	  (67)	  Matsumoto,	  et	  al	  viste	  i	  sin	  undersøkelse	  på	  barn	  med	  mild	  til	  moderat	  astma,	  at	  bruk	  av	  individuelt	  tilpasset	  svømmetreningsprogram	  på	  barn	  økte	  den	  aerobiske	  funksjonen	  som	  bedret	  symptomene	  da	  barna	  viste	  lavere	  minuttventilasjon	  på	  samme	  test	  som	  før	  treningsoppholdet,	  og	  dermed	  hadde	  mindre	  symptomer	  fra	  sin	  anstrengelsesastma	  etter	  treningsoppholdet.	  (68)	  	  Allikevel	  sees	  en	  signifikant	  opphopning	  av	  svømmere	  med	  anstrengelsesastma.	  (21)	  Siden	  svømming	  i	  årevis	  har	  blitt	  promotert	  som	  en	  sunn	  treningsform	  for	  astmatikere	  kunne	  en	  tenkt	  seg	  at	  opphopningen	  skyldes	  at	  flere	  astmatikere	  valgte	  denne	  formen	  for	  fysisk	  aktivitet,	  men	  studier	  viser	  imidlertid	  at	  det	  er	  ingen	  eller	  sparsomt	  økt	  forekomst	  av	  astma	  før	  barn	  starter	  med	  idrettene	  sammenlignet	  med	  andre	  utholdenhetsidretter,	  og	  med	  andre	  ord	  at	  personene	  utvikler	  astma	  symptomer.	  (36)	  Årsaken	  til	  at	  man	  oppdager	  stadig	  økende	  forekomst	  av	  barn	  og	  unge	  svømmere	  med	  luftveissymptomer,	  er	  trolig	  effekten	  av	  klor	  og	  dets	  biprodukter,	  da	  det	  er	  funnet	  økende	  astma	  ved	  økende	  eksponering	  for	  klor	  i	  svømmehaller.	  (21)	  Både	  utendørs-­‐	  og	  innendørsbasseng	  er	  	  av	  hygieniske	  grunner	  for	  å	  forhindre	  infeksjoner	  og	  spredning	  av	  mikrober,	  desinfisert	  med	  klorbaserte	  produkter	  eller	  lignende.(69)	  Klor	  er	  både	  billig	  og	  enkel	  i	  bruk,	  og	  brukes	  verden	  over	  som	  et	  kjemisk	  desinfeksjonsmiddel.	  Klor	  reagerer	  og	  danner	  kloraminer	  og	  andre	  biprodukter	  i	  vannet,	  blant	  annet	  nitrogen-­‐	  triklorid,	  som	  nevnt	  tidligere.	  (70)	  	  En	  nylig	  publisert	  studie	  på	  1116	  amatørsvømmere	  i	  aldere	  mellom	  8-­‐17	  år	  viser	  en	  økende	  andel	  barn	  og	  amatørsvømmere	  som	  har	  luftveisobstruksjon	  målt	  ved	  standardiserte	  tester,	  uten	  at	  de	  opplever	  subjektive	  symptomer	  fra	  de	  nedre	  luftveiene,	  noe	  som	  kan	  tyde	  på	  at	  andelen	  med	  astmatiske	  plager	  er	  underdiagnostisert.(71)	  Den	  samme	  studien	  så	  også	  på	  bruk	  av	  behandling	  for	  de	  som	  hadde	  luftveisplager,	  som	  viste	  at	  et	  mindretall	  av	  barna	  var	  tilstrekkelig	  medisinert.	  I	  studien	  til	  Bernard	  et	  al	  ble	  barneastma	  og	  anstrengelsesrelatert	  bronkialkonstriksjon	  sammenlignet	  med	  oppsamlet	  tid	  i	  svømmehall	  (CPA).	  Studien	  konkluderte	  med	  at	  CPA-­‐verdien	  var	  en	  av	  de	  sterkeste	  prediktorene	  for	  utvikling	  av	  astma	  etter	  familiær	  opphopning	  av	  allergiske	  sykdommer	  og	  atopi,	  spesielt	  ved	  tilstedeværelse	  ved	  svømmehall	  før	  fylte	  6-­‐7	  år.	  (72)	  Grunnen	  til	  at	  barn	  under	  6-­‐7	  alderen	  er	  mer	  utsatte,	  er	  at	  barn	  i	  denne	  alderen	  har	  redusert	  svømmeferdigheter,	  og	  oppholder	  seg	  i	  mindre	  basseng	  som	  er	  mer	  oppvarmet	  og	  har	  høyere	  tetthet	  av	  klorprodukter	  enn	  de	  store	  bassengene.	  I	  tillegg	  vil	  barn	  som	  lærer	  å	  svømme	  inhalere	  mer	  klorholdig	  vann	  enn	  eldre	  barn.	  	  Denne	  tilsvarende	  høye	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tettheten	  av	  klor	  sees	  også	  i	  boblebad	  som	  er	  klorifisert,	  der	  det	  har	  blitt	  funnet	  forverring	  ved	  metakolintest	  etter	  kun	  12	  minutters	  bading	  i	  boblebad.	  Årsakssammenhengen	  er	  igjen	  tenkt	  å	  være	  den	  økte	  varmen	  og	  boblene	  fra	  boblebadet	  som	  intensiverer	  klor	  mengden.	  (73)	  	  Geografisk	  er	  det	  funnet	  en	  opphopning	  av	  barneastma	  i	  områder	  der	  det	  er	  økt	  andel	  svømmehaller.(74)	  Dette	  ble	  målt	  både	  hos	  13-­‐14åringer	  og	  6-­‐7åringer	  fordelt	  på	  21	  europeiske	  land.	  Dette	  var	  signifikante	  funn	  som	  var	  uavhengig	  av	  landets	  klima,	  høydemeter	  og	  sosioøkonomisk	  status	  i	  landet.	  Dette	  førte	  til	  en	  debatt	  hvorvidt	  svømming	  i	  innendørsbasseng	  kunne	  være	  skadelig	  for	  barn,	  og	  om	  bruken	  av	  disse	  burde	  bli	  regulert	  eller	  i	  det	  hele	  tatt	  ikke	  anbefalt	  for	  disponerte	  barn.	  I	  farvannet	  av	  denne	  diskusjonen	  ble	  det	  i	  august	  07	  satt	  sammen	  en	  komité	  i	  Belgia	  av	  spesialister	  fra	  store	  deler	  av	  verden	  for	  å	  undersøke	  litteraturen	  og	  gi	  svar	  på	  om	  klorhypotesen	  gjorde	  det	  uansvarlig	  for	  disponerte	  barn	  å	  benytte	  svømming	  som	  kilde	  til	  fysisk	  aktivitet.(70)	  Artikkelen	  var	  ikke	  konklusiv,	  da	  det	  fortsatt	  trengs	  videre	  forskning	  på	  området	  for	  å	  kunne	  se	  en	  klar	  sammenheng	  mellom	  eksposisjon	  og	  utvikling	  av	  sykdom.	  Rapporten	  kunne	  allikevel	  ikke	  avkrefte	  mistanken	  om	  at	  kjemikalier	  brukt	  i	  innendørs	  svømmehaller	  har	  direkte	  sammenheng	  med	  barneastmatilfeller,	  allikevel	  ble	  det	  presisert	  at	  bruken	  av	  desinfeksjonsmidler	  ikke	  måtte	  gå	  på	  bekostning	  av	  faren	  for	  opphopning	  av	  bronkial	  hyperreaktivitet	  hos	  barn.	  Svømming	  ble	  fremdeles	  promotert	  som	  en	  viktig	  treningskilde	  for	  astmatiske	  barn	  og	  unge	  etter	  utgivelse	  av	  rapporten.	  	  Utendørsbassenger	  er	  også	  klorifisert	  og	  til	  tross	  for	  god	  ventilasjon	  fant	  Bernard	  et	  al	  også	  her	  en	  økt	  risiko	  for	  å	  utvikle	  luftveisinflammasjon	  og	  bronkial	  hyperreaktivitet	  ved	  undersøkelse	  av	  847	  skoleungdommer.	  (75)	  Selv	  de	  som	  oppholder	  seg	  i	  svømmehaller	  over	  tid,	  altså	  livreddere	  og	  arbeidere,	  har	  en	  opphopning	  av	  symptomer	  på	  irriterte	  øyne,	  symptomer	  på	  øvre	  luftveisirritasjon	  i	  nese	  og	  hals.	  Men	  i	  studien	  til	  Massin	  et	  al	  ble	  det	  ikke	  funnet	  assosiasjoner	  mellom	  eksponering	  for	  klorgass	  og	  bronkial	  hypersensitivitet.	  (76)	  Thickett	  et	  al	  fant	  allikevel	  nyoppdaget	  astma	  hos	  svømmehallarbeidere	  etter	  langvarig	  eksponering	  for	  klorgass	  i	  svømmehall,	  selv	  om	  de	  sjelden	  selv	  var	  i	  vannet.	  (77)	  Jacobs	  et	  alt	  fant	  høyere	  forekomst	  av	  astma,	  astmasymptomer	  og	  øvre	  luftveis	  plager	  blant	  627	  svømmehallarbeidere	  i	  Nederland,	  som	  i	  gjennomsnitt	  hadde	  jobbet	  ved	  samme	  arbeidsplass	  i	  10	  år,	  sammenlignet	  med	  populasjonen	  i	  Nederland	  forøvrig.	  	  	  	  Publisert	  litteratur	  peker	  altså	  i	  retning	  av	  at	  strengere	  krav	  til	  oppfølging	  av	  luftkvaliteten	  i	  svømmehaller	  bør	  følges	  opp	  nøyere.	  Allikevel	  fant	  Font-­‐Ribera	  et	  al.,	  ved	  en	  stor	  fødsels-­‐cohort-­‐studie	  på	  nesten	  6000	  britiske	  barn,	  der	  barna	  ble	  fulgt	  fra	  fødsel	  til	  10	  år,	  at	  det	  ikke	  finnes	  evidens	  for	  en	  økende	  forekomst	  av	  anstrengelsesastma	  eller	  annen	  form	  for	  astma	  hos	  de	  som	  oppholdt	  seg	  i	  svømmehall	  mot	  kontrollene	  som	  ikke	  var	  i	  svømmehall.	  Denne	  studien	  er	  beskrevet	  som	  den	  første	  virkelig	  longitudinelle	  studien	  og	  viser	  ingen	  signifikant	  økt	  forekomst	  av	  nedre	  luftveissymptomer	  med	  økende	  grad	  av	  besøk	  i	  svømmehall,	  det	  var	  
Bilde	  2,	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  heroes.com	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snarere	  heller	  assosiert	  med	  økt	  lungefunksjon	  og	  lavere	  risiko	  for	  astma	  symptomer,	  spesielt	  hos	  atopiske	  barn	  eller	  barn	  med	  allerede	  kjent	  luftveisplager.	  (78)	  Selv	  om	  studien	  til	  Font-­‐Ribera	  et	  al	  ikke	  viste	  økt	  forekomst	  av	  astmaplager	  hos	  unge	  barn	  er	  det	  mye	  som	  tyder	  på	  en	  økt	  forekomst	  hos	  eldre	  ungdommer	  og	  topptrenede	  unge	  i	  alderen	  15-­‐25år.	  En	  norsk	  studie	  fra	  Asker	  og	  Bærum	  svømmeklubb	  viste	  at	  hele	  83%	  av	  svømmerne	  hadde	  nedre	  luftveissymptomer	  som	  hoste,	  tungpust,	  hvesing	  og	  ekspektorat,	  og	  hele	  75%	  hadde	  en	  positiv	  provokasjonstest	  ,	  samt	  50%	  følte	  at	  symptomene	  hadde	  et	  utslag	  på	  deres	  sports-­‐prestasjoner.	  Det	  var	  så	  høyt	  som	  58%	  som	  hadde	  positiv	  bronkial	  hyperreaktivitet	  målt	  med	  metakolin	  eller	  EVH	  test.	  (19)	  En	  interessant	  artikkel	  om	  oppfølging	  av	  finske	  topptrenede	  svømmere	  som	  har	  hatt	  påvist	  astma	  og	  bronkial	  hyperreaktivitet,	  viste	  at	  symptomene	  bedres	  eller	  ble	  helt	  borte	  år	  etter	  at	  treningen	  avsluttes,	  noe	  som	  styrker	  sammenhengen	  mellom	  trening	  og	  mekanismer	  for	  anstrengelsesutløst	  astma.	  (79)	  
	  
Hva	  med	  de	  som	  trener	  i	  innendørs	  ishaller?	  Forekomsten	  av	  anstrengelsesrelatert	  astma	  hos	  idrettsutøvere	  som	  trener	  i	  innendørs	  ishaller	  har	  vært	  funnet	  hos	  mellom	  20-­‐50%	  (18,	  80)	  Leuppi	  et	  al	  fant	  i	  1998	  en	  økt	  forekomst	  av	  astma	  og	  anstrengelsesutløst	  astma	  hos	  ishockeyspillere	  sammenlignet	  med	  både	  innendørs	  fotballspillere	  og	  den	  sveisiske	  populasjonen	  forøvrig,	  hvorav	  34,6%	  av	  ishockeyspillerene	  og	  20,8%	  av	  innendørs	  fotball	  spillerne	  hadde	  en	  positive	  metakolin	  bronkial	  provokasjonstest.	  Sveitsiske	  populasjonen	  forøvrig	  hadde	  en	  forekomst	  på	  16,4%.	  (81)	  	  Årsaken	  til	  denne	  høye	  forekomsten	  har	  flere	  grunner.	  For	  det	  første	  utføres	  idretten	  med	  høy	  intensitet	  og	  høy	  minuttventilasjon	  hos	  både	  ishockeyspillere,	  og	  skøyteløpere	  samtidig	  som	  ishallene	  holder	  en	  temperatur	  mellom	  5	  og	  10	  grader	  celsius	  som	  ofte	  er	  kaldere	  enn	  utendørs.	  (81)	  For	  det	  andre	  benyttes	  isprepareringsmaskiner	  en	  gang	  hver	  time	  så	  lenge	  ishallen	  er	  åpen	  for	  aktiviteter	  hver	  dag,	  for	  å	  preparere	  isen.	  Isprepareringsmaskinene	  er	  oftest	  drevet	  på	  fossilt	  brensel	  og	  slipper	  ut	  både	  eksos	  i	  form	  av	  CO	  og	  NO2,	  men	  samtidig	  høye	  verdier	  av	  ultrafine	  partikler.	  Dette	  svevestøvet	  i	  kombinasjon	  med	  høy	  ventilasjonshastighet	  hos	  utøvere	  gjør	  at	  de	  som	  driver	  aktiviteter	  i	  ishaller	  er	  spesielt	  utsatt	  for	  partikkel	  eksponering	  og	  utvikling	  av	  anstrengelsesutløst	  astma	  og	  bronkonkonstriksjon.	  (58)	  Det	  ble	  gjort	  en	  studie	  på	  10	  forskjellige	  amerikanske	  ishaller	  der	  det	  ble	  målt	  forskjell	  i	  ultrafine	  partikler	  inne	  i	  	  ishallen	  og	  utenfor	  hvor	  man	  så	  en	  sterk	  signifikant	  opphopning	  av	  luftveisirritanter	  som	  kom	  fra	  isprepareringsmaskiner	  drevet	  på	  bensin	  eller	  propan.	  (82)	  	  Konsentrasjonen	  av	  partiklene	  var	  spesielt	  høy	  direkte	  etter	  at	  isbilen	  hadde	  preparert	  isen.	  Noe	  variasjon	  var	  det	  mellom	  ishallene	  som	  kan	  tenkes	  å	  være	  grunnet	  ventilasjon	  i	  hallen	  og	  antallet	  av	  isprepareringer	  i	  løpet	  av	  en	  dag.	  I	  snitt	  var	  det	  30	  ganger	  større	  mengder	  ultrafine	  partikler	  i	  ishaller	  med	  fossilt	  brensel	  	  sammenlignet	  med	  målinger	  utført	  utenfor	  ishallene	  eller	  i	  ishaller	  med	  elektriske	  ispreparerings-­‐maskiner.	  	  Etter	  hvert	  som	  disse	  tallene	  har	  blitt	  kjent	  førte	  dette	  til	  at	  det	  kun	  ble	  bruk	  elektrisk	  drevende	  isprepareringsmaskiner	  for	  å	  bedre	  luftkvaliteten	  under	  vinter	  OL	  i	  Vancouver	  i	  2010.(58)	  	  Thunqvist	  et	  al.,	  undersøkte	  utbredelsen	  av	  astma	  og	  respiratoriske	  symptomer	  hos	  svenske	  barn	  mellom	  8-­‐16	  år	  for	  eksponering	  fra	  isprepareringsmaskiner	  fulgt	  over	  3år.	  Det	  ble	  målt	  nitrogen	  dioxide	  verdier	  i	  ishaller	  med	  både	  fossilt	  brensel	  drevende-­‐	  og	  elektrisk	  drevende-­‐	  isbiler,	  hvor	  av	  gjennomsnittet	  av	  
Bilde	  3,	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NO2	  konsentrasjon	  i	  ishaller	  med	  propandrevende	  isbiler	  var	  276	  (28	  til	  1015)	  mot	  11	  (2	  
til	  30)	  μg	  per	  kvadratmeter	  i	  arenaer	  med	  elektriske-­‐drevende	  isbiler.	  Resultatet	  ble	  at	  det	  ikke	  var	  signifikant	  forskjell	  i	  utbredelsen	  av	  bronkial	  obstruksjon	  mellom	  de	  to	  gruppene,	  men	  høyere	  symptomer	  hos	  de	  som	  trente	  under	  veldig	  høye	  NO2	  verdier.	  En	  bias	  i	  studien	  var	  at	  barna	  som	  trente	  i	  ishaller	  med	  elektrisk	  drevende	  isbiler	  spilte	  kamper	  og	  turneringer	  i	  ishaller	  med	  fossilt	  brensel	  drevende	  maskiner,	  og	  vil	  derfor	  få	  en	  eksponering	  gjennom	  dette.	  (83)	  Allikevel	  hadde	  alle	  barna	  i	  studien	  i	  snitt	  en	  høyere	  forekomst	  på	  ca	  16%	  totalt	  for	  bronkial	  hyperreaktivitet,	  sammenlignet	  med	  svenske	  barn	  forøvrig	  som	  er	  angitt	  til	  10,8%.	  (84)	  En	  fire	  års	  retrospektiv	  studie	  av	  14	  kvinnelige	  ishockeyspillere	  og	  9	  kvinnelige	  langrennsutøvere	  viste,	  tross	  få	  deltagere,	  at	  risikoen	  for	  å	  trene	  daglig	  i	  en	  ishall	  med	  isprepareringsmaskiner	  drevet	  på	  fossilt	  brensel	  gir	  større	  sannsynlighet	  for	  å	  utvikle	  anstrengelsesastma	  enn	  de	  som	  trente	  i	  ishaller	  med	  elektrisk	  drevende	  isbiler	  og	  de	  som	  trente	  i	  kald,	  tørr	  luft	  utendørs	  blant	  kontrollene.	  (85)	  Det	  var	  et	  fall	  i	  lungefunksjon	  ved	  daglig	  trening	  i	  ishaller	  med	  høygradig	  forekomst	  av	  partikler	  i	  motsetning	  til	  langrennskontrollene	  som	  trente	  like	  mange	  timer	  og	  	  som	  opprettholdt	  sin	  lungefunksjon.	  Rundell	  et	  al	  fant	  at	  nesten	  40%	  av	  kvinnelige	  topptrenede	  skøyteløpere	  hadde	  symptomer	  på	  astma,	  mens	  kun	  21%	  viste	  positiv	  test	  på	  bronkial	  hyperreaktivitet.	  Forskningsgruppen	  fant	  allikevel	  en	  lav	  FEF25-­‐75	  testverdi	  hos	  atletene	  og	  så	  på	  dette	  som	  en	  indikasjon	  for	  en	  tidlig	  dysfunksjon	  i	  de	  små	  luftveiene	  grunnet	  partikkeleksposisjonen.	  (86)	  	  	  
Andre	  vinteridretter	  som	  eksponeres	  for	  kald	  luft,	  hva	  med	  de?	  Vinterutholdenhets	  idretter	  og	  spesielt	  langrenn	  stod	  for	  størst	  andel	  av	  astmatiske	  toppidrettsutøvere	  som	  deltok	  i	  vinterolympiadene	  i	  2002,	  2006	  og	  2010.	  (17)	  Det	  faktum	  at	  man	  finner	  en	  opphopning	  på	  fire	  ganger	  økt	  forekomst	  hos	  kombinert	  utøvere	  der	  skihopp	  kombineres	  med	  langrenn	  sammenlignet	  med	  en	  ren	  skihopp	  øvelse	  hos	  toppidrettsutøvere,	  poengterer	  igjen	  årsaken	  til	  at	  man	  ser	  en	  opphopning	  av	  astmasymptomer	  i	  utholdenhetsidretter.	  Det	  er	  altså	  ikke	  kun	  den	  kalde	  luften	  som	  forklarer	  mekanismen	  bak.	  (17)	  Studier	  i	  Oslo	  viser	  at	  fysisk	  utholdenhetstrening	  over	  flere	  år,	  spesielt	  kombinert	  med	  kaldt	  klima	  vil	  øke	  risikoen	  for	  å	  utvikle	  både	  bronkial	  hyperreaktivitet	  og	  anstrengelsesutløst	  astma	  hos	  toppidrettsutøvere.	  (87)	  Samt	  at	  forekomsten	  øker	  etter	  år	  med	  trening	  utendørs	  på	  det	  norske	  landslaget	  i	  ski.(88)	  I	  Sverige	  fant	  man	  en	  økning	  av	  bronkial	  hyperreaktivitet	  og	  symptomer	  på	  astma	  hos	  langrennsutøvere,	  sammenlignet	  med	  friske	  kontroller.	  (11)	  Sue-­‐Chu	  et	  al.,	  så	  på	  forskjellen	  hos	  unge	  langrennsutøvere	  i	  	  kyststrøket	  rundt	  Trondheim	  og	  kaldere,	  tørrere,	  innlandsklima	  i	  Jämtland,	  Sverige.	  Her	  ble	  det	  funnet	  en	  signifikant	  forskjell	  i	  bronkial	  hyperreaktivitet	  der	  de	  svenske	  innlands	  langrennsutøverene	  hadde	  en	  forekomst	  på	  opptil	  43%	  mot	  12%	  i	  Trondheim.	  	  Dette	  styrker	  teorien	  om	  at	  hard	  trening	  og	  høy	  respirasjonshastighet	  i	  kald	  luft	  provoserer	  bronkokonstriksjon	  hos	  unge	  utøvere,	  og	  jo	  tørrere	  luften	  er	  desto	  større	  forekomst	  ser	  vi	  av	  EIA.(89)	  Ved	  bronkoskopiundersøkelse	  ble	  det	  også	  funnet	  høyre	  grader	  av	  bronkial	  inflammasjon	  hos	  skiløperne,	  som	  var	  forskjellig	  fra	  friske	  kontroller	  som	  ikke	  trente	  under	  disse	  forholdene.	  Skiløperne	  har	  altså	  en	  inflammatorisk	  reaksjon	  på	  den	  kalde	  luften.	  (32)	  I	  det	  kalde	  klimaet	  i	  Norge	  er	  det	  ikke	  usannsynlig	  at	  mange	  unge	  og	  eldre	  fysisk	  aktive	  kan	  ha	  intensive	  treningsøkter	  i	  
Bilde	  4,	  kilde:	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temperaturer	  som	  strekker	  seg	  ned	  og	  forbi	  minus	  15	  grader	  celsius.	  Og	  det	  er	  ikke	  bare	  langrennsutøvere	  som	  er	  eksponert.	  En	  studie	  på	  	  fjellskiklatrere	  som	  var	  eksponerte	  for	  kaldt	  ekstremvær,	  viste	  at	  nesten	  halvparten	  hadde	  en	  anstrengelsesutløst	  bronkokonstriksjon	  med	  FEV1	  fall	  på	  minimum	  10%	  ved	  spirometri.	  Tre	  fjerdedeler	  var	  ikke	  diagnostisert	  og	  heller	  ikke	  adekvat	  behandlet.(90)	  Langtidseffekten	  av	  eksponering	  for	  kald	  luft	  over	  tid	  er	  vist	  hos	  tre	  topptrente	  langrennsløpere	  hvor	  det	  ble	  funnet	  progressiv	  utvikling	  av	  luftveisobstruksjon	  som	  kan	  føre	  til	  permanente	  bronkiale	  sykdommer,	  etter	  trening	  med	  høy	  ventilasjonsgrad	  i	  kald	  luft.(91)	  Og	  sammen	  med	  den	  høye	  eksponeringen	  over	  tid	  har	  det	  blitt	  vist	  at	  partikkeleksponering	  også	  utgjør	  en	  forurensningskilde	  ved	  preparering	  av	  ski.	  Smelting	  av	  varm	  fluor	  voks	  som	  smeltes	  for	  å	  preparere	  ski	  med	  varmejern	  fører	  til	  en	  kraftig	  økning	  av	  fluorpartikler	  i	  luften.	  Da	  fluor	  har	  vist	  skadelige	  effekter	  både	  på	  dyr	  og	  på	  lungefunksjon	  hos	  mennesker,	  og	  aktive	  ungdom,	  som	  driver	  med	  ski	  aktivt,	  prepper	  skiene	  sine	  daglig	  over	  flere	  år,	  fører	  dette	  til	  en	  stor	  samlet	  eksponering	  som	  kan	  være	  med	  på	  å	  trigge	  utvikling	  av	  luftveissymptomer(92).	  Som	  et	  resultat	  av	  den	  høye	  forekomsten	  av	  anstrengelsesutløst	  astma	  samt	  de	  sterke	  assosiasjonene	  mellom	  aktivitet	  i	  kaldt	  vær	  og	  hard	  trening	  har	  dette	  blitt	  et	  viktig	  tema	  for	  trenende	  ungdom	  som	  driver	  vinteridretter.	  	  
	  
Diagnose:	  For	  å	  diagnostisere	  anstrengelsesindusert	  bronkokonstriksjon(EIB)	  brukes	  oftest	  en	  standardisert	  treningstest	  ved	  høy	  intensitet	  opp	  mot	  95%	  av	  maksimal	  intensitet,	  målt	  ved	  hjertefrekvens.	  Testen	  bør	  være	  standardisert	  ovenfor	  temperatur	  i	  rommet	  og	  fuktighet	  i	  luften.	  (93,	  94)	  Det	  er	  vist	  at	  løping	  er	  foretrukket,	  og	  for	  de	  fleste	  formål	  er	  tredemølle	  med	  en	  helning	  på	  5,5%	  å	  foretrekke	  for	  å	  få	  en	  standardisert	  test.	  For	  mindre	  barn	  vil	  aktiv	  lek	  kunne	  gi	  tilsvarende	  utbytte.	  Svømming	  og	  sykling	  har	  blitt	  sett	  på	  som	  mindre	  proaktive	  og	  dermed	  mindre	  fordelaktige	  for	  diagnostiserings-­‐formål.(95)	  Testobjektet	  presses	  opp	  til	  95%	  av	  maks	  puls	  og	  holder	  denne	  intensiteten	  i	  4-­‐6	  minutter,	  deretter	  måles	  FEV1	  etter	  3,	  6,	  10,	  og	  15	  minutter	  etter	  endt	  trening.	  Som	  nevnt	  innledningsvis	  vil	  et	  fall	  på	  10%	  eller	  mer	  etter	  trening	  indikere	  anstrengelsutløst	  bronkokonstriksjon	  (EIB).	  Testen	  gir	  samtidig	  et	  godt	  mål	  på	  hvor	  godt	  han	  eller	  hun	  klarer	  fysisk	  aktivitet,	  men	  gir	  ikke	  mål	  på	  anstrengelsesrelatert	  astma	  som	  provoseres	  i	  miljø	  der	  sporten	  utføres.	  (96)	  Derfor	  kan	  det	  utføres	  spesifikke	  idretts-­‐belastningstester	  hvor	  lungefunksjon	  måles	  før	  og	  etter	  en	  aktivitet	  ute	  i	  det	  faktiske	  miljøet	  hvor	  utøveren	  til	  vanlig	  utøver	  sin	  trening.	  	  Andre	  tester	  som	  kan	  gi	  en	  indikasjon	  på	  EIA,	  men	  som	  ofte	  ikke	  er	  diagnostiske	  for	  EIA,	  deles	  ofte	  i	  direkte	  og	  indirekte	  tester.(97)	  Den	  direkte	  testen	  går	  ut	  på	  at	  pasienten	  inhalerer	  et	  preparat	  som	  virker	  direkte	  på	  slimhinnen	  og	  forårsaker	  muskelkontraksjon	  i	  luftveiene,	  mens	  de	  indirekte	  testene	  virker	  gjennom	  en	  kaskade	  av	  forksjellige	  prosesser	  som	  tilslutt	  fører	  til	  en	  bronkokonstriksjon.	  Sistnevnte	  er	  altså	  et	  mer	  virkelighetsnært	  mål	  på	  luftveienes	  hyperreaktivitet.	  Dette	  kan	  eksemplifiseres	  med	  en	  direkte	  metakolin-­‐test	  ved	  at	  pasienten	  inhalerer	  metakolin/histamin	  gradvis	  helt	  til	  man	  ser	  et	  fall	  i	  FEV1	  på	  20%	  fra	  premålingen.	  Den	  samlede	  dosen	  som	  må	  til	  for	  å	  få	  PD20,	  beregnes	  for	  å	  kunne	  uttale	  seg	  om	  økt	  eller	  nedsatt	  bronkial	  hypereaktivitet.	  	  Den	  indirekte	  mannitol	  testen	  virker	  indirekte	  ved	  å	  påføre	  væsketap	  i	  luftveiene	  til	  pasienten	  etter	  provokasjon	  av	  inhalert	  hypertont	  saltvann	  og	  mannitol.	  Positiv	  test	  er	  fall	  på	  15%	  eller	  mer	  på	  FEV1	  fra	  pretest-­‐FEV1.	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EVH	  test	  (eukapnisk	  hyperventilasjonstest),	  er	  en	  provokasjonstest	  som	  forskning	  har	  vist	  å	  være	  både	  sensitiv	  og	  spesifikk	  for	  diagnostisering	  av	  EIA	  hos	  idrettsutøvere,	  og	  er	  anbefalt	  av	  den	  Internasjonale	  Olympiske	  komité.	  (98)	  Testen	  utføres	  ved	  hyperventilasjon	  av	  væskefattig	  gass	  som	  inneholder	  5%	  CO2	  og	  ca-­‐	  21%	  O2,	  samt	  balanserte	  verdier	  av	  NO2	  over	  6-­‐8	  minutter	  med	  minuttventilasjon	  på	  85%	  av	  maksimal	  frivillig	  ventilasjon	  (MVV).	  (19)	  Dette	  er	  en	  fysisk	  krevende	  test	  samt	  dyr	  i	  bruk,	  men	  har	  vist	  seg	  å	  ha	  både	  høyest	  spesifisitet	  og	  sensitivitet	  for	  å	  diagnostisere	  EIA	  hos	  idrettsutøvere.	  Testen	  brukes	  lite	  hos	  barn	  og	  unge.	  	  
Differensialdiagnoser:	  EIA	  er	  preget	  av	  ekspiratorisk	  dyspné	  med	  hørbare	  pipelyder	  ved	  auskultasjon	  samt	  respiratoriske	  inndragninger.	  Symptomene	  opptres	  oftest	  raskt	  etter	  endt	  trening,	  og	  lindres	  med	  bronkodilatatorer.	  Andre	  sykdommer	  og	  tilstander	  kan	  ligne	  EIA	  og	  det	  vil	  være	  viktig	  terapeutisk	  å	  kunne	  skille	  disse	  mellom	  hverandre.	  	  Anstrengelsesutløst	  stemmebånds	  dysfunksjon	  (VCD)	  er	  en	  tilstand	  som	  opptrer	  oftest	  under	  maksimal	  intensitet,	  oftest	  hos	  unge	  godt	  trenende	  jenter.	  Symptomene	  forsvinner	  oftest	  når	  treningen	  avtar	  og	  ender.	  Denne	  tilstanden	  er	  i	  motsetning	  til	  EIA	  preget	  av	  inspiratorisk	  dyspné.	  Og	  dermed	  høres	  også	  inspiratoriske	  auskultatoriske	  lyder	  over	  laryngeal	  området	  og	  det	  er	  ingen	  tegn	  på	  bronkial	  obstruksjon.	  Det	  er	  også	  vært	  å	  merke	  seg	  at	  de	  som	  lider	  av	  denne	  sykdommen	  har	  ingen	  effekt	  av	  pre-­‐medisinering	  med	  inhalasjon	  av	  en	  bronkodilatator.	  Tilstanden	  kan	  bekreftes	  med	  en	  laryngoskopisktreningstest.(99,	  100)	  Av	  andre	  tentative	  differensialdiagnoser	  bør	  kroniske	  både	  respiratoriske	  og	  kardielle	  sykdommer	  utelukkes,	  samt	  vil	  testresultatet	  til	  en	  dårlig	  trent	  person	  gi	  tilsvarende	  dårlige	  resultater.	  	  	  
Betydningen	  av	  fysisk	  aktivitet:	  Det	  er	  funnet	  varierende	  grad	  av	  fysisk	  aktivitet	  hos	  barn	  med	  astmatiske	  plager.	  I	  Norge	  ble	  det	  funnet	  aerobisk	  fysisk	  trening	  og	  deltagelse	  i	  idrett	  på	  lik	  linje	  med	  friske	  kontroller(101),	  mens	  det	  i	  andre	  studier	  er	  vist	  lavere	  aktivitet	  hos	  barn	  med	  astma.	  (102)	  Det	  en	  imidlertid	  vet	  er	  at	  aktivitet	  og	  trening	  er	  den	  største	  risikofaktoren	  for	  å	  utvikle	  anstrengelsesutløst	  astma,	  og	  de	  som	  er	  disponert	  forverrer	  symptomene	  ved	  trening.	  (11)	  Allikevel	  oppfordres	  barn	  til	  å	  være	  fysisk	  aktive.	  	  Vahlkvist	  et	  al	  sammenlignet	  daglig	  fysisk	  aktivitet	  hos	  barn	  med	  nydiagnostisert	  astma	  med	  friske	  kontroller,	  og	  fulgte	  dem	  et	  år	  etter	  oppstart	  med	  adekvat	  medisinsk	  behandling	  samt	  et	  tilpasset	  treningsprogram.(103)Studien	  viste	  ingen	  signifikant	  forskjell	  i	  daglig	  aktivitet,	  da	  begge	  gruppene	  var	  like	  fysisk	  aktive	  etter	  1	  år	  med	  behandling.	  Dog	  var	  β2	  -­‐reversibilitet	  og	  fall	  i	  lungefunksjon	  etter	  trening	  signifikant	  høyere	  i	  astmagruppen.	  I	  en	  senere	  publisert	  artikkel	  viste	  de	  samme	  forfatterne	  også	  at	  dårlig	  astma-­‐behandlings-­‐kontroll	  var	  assosiert	  med	  redusert	  fysisk	  aktivitet,	  sammenlignet	  med	  astmatikere	  med	  god	  astmakontroll.(4)	  Dette	  illustrerer	  poenget	  av	  god	  behandling	  samt	  det	  å	  holde	  barna	  aktive.	  En	  nylig	  spørreundersøkelse	  blant	  106	  gymlærere	  i	  Trondheim	  som	  underviser	  i	  både	  barne-­‐,	  ungdoms-­‐	  og	  videregående	  skole	  viste	  at	  hele	  89%	  av	  lærerne	  ønsker	  mer	  informasjon	  om	  anstrengelsesastma	  da	  hele	  78%	  av	  lærerne	  hadde	  en	  eller	  flere	  elever	  med	  astma	  i	  sine	  klasser	  og	  41%	  hadde	  opplevd	  en	  akutt	  forverring	  av	  astma	  under	  undervisning.	  	  (104)	  Det	  å	  delta	  i	  systematisk	  fysisk	  aktivitet	  hos	  barn	  og	  unge	  og	  spesielt	  aerobisk	  trening	  har	  blitt	  vist	  i	  flere	  studier	  å	  ha	  en	  positiv	  effekt	  på	  livskvalitet	  (Quality	  of	  Life),	  samt	  maksimal	  minuttventilasjon,	  hos	  både	  barn	  og	  voksne	  med	  anstrengelsesutløst	  bronkokonstriksjon	  og	  astma.	  (105)	  En	  portugisisk	  forskningsgruppe	  publiserte	  nylig	  en	  systematisk	  oversikt	  over	  artikler	  som	  var	  skrevet	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om	  dette	  emnet,	  der	  så	  godt	  som	  alle	  studiene	  viste	  en	  positiv	  effekt	  på	  livskvalitet	  av	  et	  tilpasset	  treningstilbud.	  (106)	  Blant	  studiene	  var	  det	  kun	  en	  studie	  som	  så	  på	  astmatiske	  barn	  og	  deltagelse	  i	  lagidrett,	  hvor	  en	  fant	  en	  stor	  økning	  i	  barnas	  tilfredshet	  da	  barna	  fikk	  delta	  på	  et	  basketballag	  der	  alle	  hadde	  like	  respiratoriske	  plager	  og	  der	  de	  følte	  de	  ble	  forstått	  og	  tatt	  med	  i	  gruppen	  på	  lik	  linje	  som	  andre.	  	  Barn	  som	  starter	  opp	  med	  behandling	  mot	  anstrengelsesutløst	  astma	  utvikler	  kontroll	  over	  de	  første	  5	  mnd	  av	  studien,	  noe	  som	  ble	  sett	  i	  studien	  til	  Vahlquist	  et	  al,	  og	  den	  økte	  aktiviteten	  hos	  barna	  kom	  sterkest	  de	  siste	  5	  månedene	  av	  det	  året	  de	  ble	  fulgt	  opp.	  (103)	  Hvorfor	  tok	  det	  så	  lang	  tid	  før	  det	  ble	  sett	  en	  økt	  aktivitet	  hos	  barna?	  En	  plausibel	  forklaring	  er	  at	  barna	  trengte	  tid	  med	  kontrollert	  astma	  før	  de	  tok	  skrittet	  og	  deltok	  fullverdig	  i	  aktiviteter.	  Foreldre	  lar	  også	  barn	  ofte	  slippe	  aktiviteter	  fordi	  de	  er	  bekymret,	  og	  det	  er	  vist	  at	  lærere	  lar	  elevene	  stå	  på	  sidelinjen	  fordi	  de	  ikke	  vil	  ta	  ansvaret	  dersom	  noe	  skulle	  skje	  (107).	  Barn	  med	  anstrengelsesrelatert	  astma	  har	  ofte	  en	  redsel	  for	  å	  delta	  i	  aktiviteter,	  men	  hvis	  de	  føler	  seg	  mer	  trygge	  på	  sin	  tilstand,	  vil	  de	  også	  ha	  mindre	  begrensninger	  for	  å	  delta	  i	  sport	  og	  fysiske	  aktiviteter.	  Dette	  eksemplifiserer	  viktigheten	  av	  god	  informasjon	  angående	  sykdommen.	  	  Nyere	  svensk	  forskning	  av	  Romberg	  et	  al.,	  på	  ungdom	  mellom	  13	  og	  20	  år,	  viser	  som	  tidligere	  kjent	  en	  økt	  forekomst	  av	  astma	  og	  rhinitt,	  samt	  anstrengelsesutløst	  pustebesvær	  diagnostisert	  hos	  svømmere	  i	  motsetning	  til	  jevnaldrende	  kontroller.	  (108)	  Det	  interessante	  med	  denne	  undersøkelsen	  var	  at	  tross	  deres	  økte	  forekomst	  av	  pustebesvær	  ble	  det	  funnet	  en	  klart	  økt	  selvfølelse	  og	  velvære	  hos	  svømmerne	  og	  de	  aktive	  i	  motsetning	  til	  de	  fysisk	  inaktive	  kontrollene.	  Svømmerne	  rapporterte	  også	  om	  mindre	  forbruk	  av	  røyk,	  alkohol	  og	  mer	  helseriktige	  kostvaner,	  og	  tross	  deres	  mange	  timer	  (gjennomsnitt	  18timer	  i	  uken)	  i	  svømmehallen,	  følte	  de	  seg	  ikke	  mer	  slitne,	  eller	  en	  følelse	  av	  å	  ha	  mye	  å	  gjøre	  i	  forhold	  til	  stillesittende	  kontroller.	  	  Fysisk	  aktive	  barn	  føler	  seg	  altså	  i	  bedre	  form	  etter	  trening	  og	  aerob	  trening	  har	  vist	  seg	  å	  maksimalisere	  oksygenopptak	  og	  gi	  en	  bedret	  lungefunksjon	  slik	  at	  de	  under	  mild	  og	  moderat	  trening	  vil	  ha	  en	  mindre	  minuttventilasjon	  og	  dermed	  sjeldnere	  bli	  kortpustet	  og	  utvikle	  bronkial	  konstriksjon	  (109).	  Denne	  teorien	  ble	  styrket	  da	  Rasmussen	  et	  al	  fant	  at	  nedsatt	  fysisk	  aktivitet	  i	  barndommen	  var	  assosiert	  med	  høyere	  risiko	  for	  å	  utvikle	  astmatiske	  plager	  som	  ungdom	  i	  en	  10	  år	  oppfølgingsstudie.	  (110)	  	  Emtner	  et	  al	  undersøkte	  tjueen	  voksne	  med	  mild	  til	  moderat	  astma	  i	  alderen	  27-­‐59	  som	  deltok	  i	  et	  10	  ukers	  rehabiliteringsopplegg	  som	  bestod	  av	  tilpasset	  svømmetrening	  to	  ganger	  ukentlig	  samt	  informasjon	  om	  sykdommen,	  mestring	  og	  behandlingsprinsipper.	  I	  forkant	  av	  studien	  var	  deres	  livssituasjon	  preget	  av	  angst	  or	  pusteproblemer	  ved	  trening,	  angst	  for	  medisiner	  og	  bivirkninger	  og	  angst	  for	  fremtidig	  helse.	  I	  løpet	  av	  10-­‐	  ukers	  perioden	  fant	  deltagerne	  at	  de	  klarte	  å	  utføre	  fysisk	  aktivitet,	  lærte	  evner	  til	  stressreduksjon	  og	  pusteteknikker	  som	  førte	  til	  en	  bedret	  livssituasjon	  etter	  behandling.	  Etter	  en	  tre	  års	  oppfølging	  fant	  alle	  deltagerne	  at	  fysisk	  aktivitet	  reduserte	  deres	  begrensninger	  i	  dagliglivet	  og	  antallet	  sykedager	  var	  redusert.(111,	  112)	  Hos	  barn	  har	  senere	  studier	  vist	  at	  fysisk	  trening	  er	  fundamentalt	  for	  barn	  og	  langtidshelse	  samt	  at	  barna	  kan	  ha	  et	  mer	  aktivt	  og	  morsomt	  liv	  når	  de	  deltok	  i	  varierte	  treningsprogrammer.	  (113,	  114)	  Dette	  er	  viktig	  da	  det	  har	  blitt	  antydet	  at	  barn	  med	  anstrengelsesastma	  både	  i	  6-­‐7års	  alderen	  og	  13-­‐14	  alderen	  i	  en	  stor	  Japansk	  spørreundersøkelse	  har	  en	  lavere	  livskvalitet	  når	  det	  kommer	  til	  fysisk	  funksjon	  og	  deltagelse	  i	  skoleaktiviteter.(2)	  	  I	  sammenhengen	  fysisk	  aktivitet	  og	  astma	  bør	  det	  også	  nevens	  at	  det	  har	  forekommet	  fatale	  anfall	  av	  astma	  under	  og	  etter	  trening	  hos	  både	  barn	  og	  voksne	  med	  astma.	  Hele	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61	  ut	  av	  263	  sportsrelaterte	  dødsfall,	  i	  perioden	  1993	  til	  2000,	  var	  relatert	  til	  astma	  som	  var	  provosert	  av	  fysisk	  aktivitet.	  De	  fleste	  dødsfallene	  var	  hos	  ungdom	  yngre	  enn	  20	  år,	  med	  størst	  forekomst	  i	  alderen	  10-­‐14	  år.	  Kun	  tre	  av	  disse	  61	  dødsfallene	  var	  adekvat	  behandlet	  med	  inhalsjonssteroider.	  (115)	  Dette	  poengterer	  alvorligheten	  av	  medikasjon,	  kontroll	  og	  oppfølgingen	  av	  astmatikere	  i	  fysisk	  aktivitet.	  	  	  
Forebygging	  og	  behandling:	  Det	  er	  altså	  mange	  miljøfaktorer	  som	  virker	  inn	  på	  dagliglivet	  for	  unge	  trenede	  barn.	  	  Ikke-­‐farmakologisk	  behandling	  av	  personer	  med	  anstrengelsesastma	  er	  å	  anbefale	  fysisk	  trening	  kun	  under	  optimale	  forhold.	  Dette	  gjelder	  både	  når	  barnet	  selv	  ikke	  er	  plaget	  med	  obstruksjon,	  samt	  at	  miljøforholdene	  ligger	  til	  rette.	  Fysisk	  aktivitet	  er	  et	  av	  hovedmålene	  for	  astmatiske	  barn	  og	  unge	  og	  det	  skal	  jobbes	  for	  å	  tilrettelegge	  muligheter	  slik	  at	  de	  kan	  delta	  fullt	  i	  sport	  og	  fysiske	  aktiviteter.	  (204)	  Som	  nevnt	  innledningsvis	  er	  EIA	  og	  astma-­‐forekomsten	  høy	  også	  hos	  barn	  som	  vegrer	  seg	  for	  å	  delta	  i	  aktiviteter.	  Det	  er	  dermed	  viktig	  å	  få	  fastsatt	  en	  diagnose	  og	  starte	  opp	  adekvat	  behandling	  tidlig	  slik	  at	  barn	  holdes	  fysisk	  aktive	  og	  bedrer	  både	  fysisk	  og	  psykisk	  velvære	  og	  livskvalitet.	  (se	  betydning	  av	  fysisk	  aktivitet)	  	  Betydning	  av	  god	  oppvarming	  er	  viktig	  hos	  anstrengelsesastmatikere,	  der	  en	  anbefaling	  er	  oppvarming	  på	  50-­‐60%	  intensitet	  i	  minimum	  10-­‐15	  minutter	  til	  30-­‐40min.	  (116)	  (205)	  Hos	  40-­‐50%	  av	  de	  med	  anstrengelsesutløst	  astma	  har	  det	  blitt	  vist	  en	  refraktær	  periode	  der	  de	  trenende	  opplever	  mindre	  nedre	  luftveisbesvær	  i	  en	  periode	  30	  min	  til	  3	  timer	  etter	  oppvarmingen.	  (15,	  117).	  Prostaglandin	  E2	  virker	  å	  ha	  en	  del	  i	  denne	  effekten	  da	  en	  kan	  motvirke	  toleranseeffekten	  ved	  å	  gi	  prostaglandinhemmere.	  (118)	  Studier	  har	  også	  vist	  viktigheten	  av	  en	  gradvis	  nedtrapping	  av	  trening	  mot	  slutten	  av	  fysisk	  aktivitet	  for	  å	  lindre	  symptomer	  etter	  endt	  trening.	  Det	  bør	  samtidig	  velges	  idretter	  som	  barn	  trives	  med	  og	  fortrinnsvis	  aerobiske	  idretter	  da	  disse	  har	  	  vist	  å	  ikke	  påvirke	  lungefunksjon	  og	  bronkial	  hyperreaktivitet,	  så	  lenge	  intensiteten	  holdes	  moderat.(6)	  	  Ved	  inhalasjon	  av	  kald	  luft	  på	  -­‐20	  celsius	  i	  forhold	  til	  vanlig	  værelsestemperatur,	  vil	  lungefunksjonsfallet	  dobles	  hos	  barn	  med	  EIB.	  (119)	  Derfor	  bør	  denne	  temperaturforskjellen	  tas	  på	  alvor	  og	  det	  bør	  anbefales	  å	  ikke	  drive	  utendørs	  aktivitet	  hos	  barn	  i	  kulde	  under	  -­‐15	  grader.	  Bruk	  av	  maske	  anbefales	  ved	  trening	  i	  kaldt	  vær,	  som	  virker	  ved	  å	  varme	  og	  fukte	  luften.	  Eksempler	  på	  slike	  er	  Lungplus	  (Lungplus	  AB,	  Hörby,	  Sverige)	  og	  Jonasmaske	  (Suomen	  Jonas	  Oy,	  Helsinki,	  Finland),	  som	  har	  vist	  å	  kunne	  varme	  og	  fukte	  luften	  fra	  -­‐10	  grader	  celsius	  og	  helt	  opp	  til	  19	  grader	  celsius	  og	  dermed	  minske	  dehydreringen	  på	  luftveisslimhinnen	  og	  virke	  protektivt	  mot	  anstrengelsesutløst	  bronkokonstriksjon.	  	  (120,	  121)	  Det	  internasjonale	  skiforbundet	  (FIS)	  har	  foreslått	  kuldeanbefalingsgrense	  for	  konkurranser	  på	  –	  16	  grader	  ved	  30km	  løp	  eller	  lengre,	  -­‐18	  og	  -­‐20	  grader	  ved	  kortere	  løp	  og	  sprint.	  Lignende	  regler	  er	  også	  satt	  ved	  skiskyting,	  og	  det	  er	  spesifisert	  at	  ved	  temperaturer	  under	  15	  minus	  grader,	  bør	  vind	  og	  luftfuktighet	  tas	  med	  i	  beregningen,	  for	  å	  kartlegge	  effektive	  kuldegrader.	  (206,207)	  Carbonelle	  et	  al.	  har	  vist	  i	  en	  studie	  at	  hvis	  NCl3	  verdien	  målt	  i	  innendørs	  svømmehaller	  holdes	  under	  0,3mg/m3	  vil	  dette	  motvirke	  utviklingen	  av	  redusert	  lungefunksjon	  og	  økt	  luftveisepitel-­‐permiabilitet	  hos	  aktive	  svømmere	  (122).	  Dette	  indikerer	  at	  strengere	  regler	  for	  krav	  til	  utlufting	  av	  svømmehaller	  bør	  initieres,	  og	  det	  er	  foreslått	  en	  innluftning	  av	  frisk	  luft	  på	  minimum	  60	  kubikkmeter	  per	  time.	  (123)	  Andre	  ikke	  farmakologiske	  intervensjoner	  som	  bør	  følges	  går	  på	  strengere	  oppfølging	  av	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hygieneregler	  for	  de	  som	  oppsøker	  svømmehaller,	  da	  dette	  vil	  redusere	  mengden	  organisk	  materiale	  fra	  mennesker	  som	  reagerer	  med	  klor	  og	  danner	  nitrogentriklorid	  gass.	  Eksempler	  på	  slike	  er	  å	  respektere	  områder	  hvor	  man	  går	  barfotet,	  bruke	  svømmebekledning	  som	  kun	  benyttes	  i	  svømmehall,	  bruk	  av	  badehette,	  adekvat	  vask	  med	  såpe	  før	  man	  går	  inn	  i	  bassengområdet,	  fjerne	  kosmetikk	  og	  bade	  uten	  undertøy.	  (123)	  Videre	  trengs	  ytterligere	  forståelse	  av	  toksikologi	  av	  andre	  desinfeksjonsmidler	  som	  ozon,	  kvikksølv	  osv,	  for	  å	  kunne	  finne	  mer	  skånsomme,	  men	  fortsatt	  like	  effektiv	  desinfeksjon	  i	  svømmehaller.	  	  	  Tilsvarende	  reguleringer	  bør	  bli	  gjennomført	  i	  ishaller	  for	  å	  forhindre	  skadelig	  forurensning.	  Innendørs	  ishaller	  bør	  bli	  kontinuerlig	  undersøkt	  for	  mengde	  av	  ultrafine	  partikler	  og	  nitrogen	  dioksid,	  som	  begge	  har	  vist	  skadelig	  effekt	  på	  luftveisepitel	  hos	  aktive	  ishockeyspillere,	  kunstløpere	  og	  skøytetrenende.	  Økt	  ventilasjon	  i	  ishaller	  og	  bruk	  av	  elektriske	  til	  fordel	  for	  fossiltdrevende	  isbiler	  bør	  være	  en	  minimum	  for	  å	  forhindre	  opphopning	  av	  astma	  hos	  barn	  og	  unge	  samt	  topptrenede	  i	  ishaller.	  (58,	  120)	  Dette	  grunnet	  dokumentasjon	  om	  at	  lukkede	  ishaller	  og	  dårlig	  utlufting	  bidrar	  til	  dårlig	  innendørs	  luftkvalitet.(124)	  Når	  det	  gjelder	  sommeridretter	  bør	  det	  settes	  oppfordringer	  til	  når	  og	  hvor	  det	  anbefales	  å	  utføre	  utholdenhetsidretter.	  Det	  er	  bevist	  fordelaktig	  for	  både	  syklister	  og	  langdistanseløpere	  å	  trene	  tidlig	  om	  morgenen	  hvor	  konsentrasjonen	  av	  trafikk-­‐partikler	  er	  lavere,	  samt	  det	  å	  trene	  minst	  250	  meter	  fra	  store	  hovedveier.	  (120)	  	  Informasjon	  til	  foreldre,	  trenere,	  og	  barna	  selv,	  har	  vist	  seg	  å	  være	  viktig,	  da	  anstrengelsesastma	  er	  et	  hyppig	  fenomen.	  Et	  sted	  for	  opplæring	  kan	  være	  i	  skoletiden	  eller	  å	  lære	  opp	  gymlærere	  og	  sportstrenere	  i	  forskjellige	  aktiviteter.	  Det	  å	  få	  både	  de	  unge	  selv,	  samt	  apparatet	  rundt	  til	  å	  forstå	  alvorligheten	  av	  riktig	  behandling	  for	  å	  kontrollere	  anstrengelsesastmaen	  og	  for	  å	  oppmuntre	  til	  å	  få	  barna	  i	  full	  aktivitet	  i	  sport	  og	  andre	  fysiske	  aktiviteter,	  bør	  være	  et	  viktig	  mål	  videre.	  	  
	  
Farmakologisk	  behandling	  	  Ved	  funn	  av	  symptomer	  og	  objektiv	  funn	  av	  anstrengelsesrelatert	  bronkokonstriksjon	  og	  astma	  bør	  det	  initieres	  farmakologisk	  behandling	  etter	  retningslinjer	  for	  astma	  for	  å	  få	  kontrollert	  lungefunksjonen.	  Tidlig	  diagnose	  og	  tidlig	  oppstart	  med	  medisinsk	  behandling	  har	  vist	  god	  effekt	  hos	  toppidrettsutøvere	  som	  kan	  ha	  en	  lang	  idrettskarriere	  og	  oppleve	  symptomfrihet	  ved	  endt	  karriere.	  (79,	  125)	  Medikamentene	  har	  også	  vist	  god	  effekt	  på	  barn	  hvor	  målet	  er	  å	  få	  astmatiske	  barn	  til	  å	  delta	  i	  fysisk	  aktivitet	  og	  sport	  på	  lik	  linje	  som	  andre.	  Behandling	  er	  viktig	  fordi	  progredierende	  sykdom	  uten	  anti-­‐inflammatorisk	  behandling	  kan	  føre	  til	  redusert	  lungefunksjon,	  økende	  BHR	  og	  økende	  symptomer.	  	  Den	  medikamentelle	  behandlingen	  deles	  i	  to	  hovedgrupper	  med	  såkalte	  ”controller”	  og	  ”relivers”,	  altså	  de	  som	  kontrollerer	  sykdommen	  over	  tid	  og	  de	  som	  gir	  en	  lindring	  av	  besværet	  på	  kortere	  sikt.	  (204)	  	  Inhalasjonssteroider	  er	  den	  viktigste	  controller-­	  behandlingen	  da	  den	  anti-­‐inflammatoriske	  virkningen	  reduserer	  luftveissymptomer,	  inflammasjon	  og	  reduserer	  bronkialhyperreaktivitet.	  (126)	  	  Inhalsjonssteroidene	  har	  også	  blitt	  antatt	  til	  å	  øke	  tilhelingen	  av	  epitelskade.(51)	  Inhalasjonssteroidene	  har	  imidlertid	  liten	  effekt	  ved	  administrering	  rett	  før	  trening,	  og	  bør	  derfor	  gis	  til	  daglig	  bruk	  for	  å	  ha	  en	  signifikant	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beskyttende	  rolle	  mot	  anstrengelsesrelatert	  bronkokonstriksjon.	  (127)	  Det	  skal	  være	  understreket	  at	  for	  pasienter	  med	  underliggende	  astma	  er	  dette	  den	  beste	  behandlingen.	  Hos	  pasienter	  med	  anstrengelsesutløst	  bronkialkonstriksjon	  og	  kun	  symptomer	  ved	  trening	  vil	  kunne	  ha	  større	  nytte	  av	  ikke-­‐farmakologisk	  behandling,	  men	  medikamentell	  behandling	  oppfordres	  også	  hos	  disse.	  (205)	  Bronkodilatorer	  anbefales	  for	  bruk	  etter	  behov	  (204),	  enten	  som	  premedikasjon	  før	  anstrengelse	  (kortidsvirkende	  β2-­‐agonister-­‐SABA)	  eller	  som	  tilleggsbehandling	  med	  langtidsvirkende	  β2-­‐reseptor	  agonister(LABA)	  i	  tillegg	  til	  inhalasjonssteroider.	  Ved	  bronkidilatorene	  skal	  det	  rettes	  oppmerksomhet	  for	  toleranseutviklingen.	  Dette	  er	  årsaken	  til	  at	  LABA	  behandling	  aldri	  skal	  gis	  som	  monoterapi,	  men	  i	  kombinasjon	  med	  kortikosteroider	  dersom	  dette	  ikke	  fører	  til	  mål.	  (127)	  De	  kortidsvirkende	  β2	  agonistene	  bør	  tas	  minimum	  10-­‐20minutter	  før	  anstrengelse,	  og	  har	  vist	  en	  effekt	  på	  1-­‐2	  timer	  etter	  inhalasjon.	  (29)	  SABA	  har	  vist	  å	  ha	  en	  meget	  høy	  virkning	  på	  anstrengelsesastma.	  (128)	  Hos	  toppidrettsutøvere	  kan	  ipratropiumbromid	  brukes	  som	  bronkodilatatorer	  før	  trening	  grunnet	  den	  økte	  parasympatikusaktiviteten.	  (49)	  Det	  er	  også	  vist	  at	  montelukast	  som	  er	  en	  leukotrienantagonist	  (Singulair®),	  kan	  ha	  en	  beskyttende	  effekt	  i	  kombinasjon	  med	  inhalasjonssteroider,	  og	  at	  disse	  ikke	  viser	  den	  samme	  toleranseutviklingen	  som	  for	  β2-­‐agonister.	  (129)	  Med	  riktig	  medisinsk	  behandling	  vil	  de	  fleste	  barn	  med	  astma	  ha	  akkurat	  lik	  mulighet	  til	  å	  ta	  delta	  i	  fysisk	  aktivitet	  som	  friske	  barn.	  (130)	  (se	  figur	  2)	  
	  For	  toppidrettstrenende	  ungdommer,	  er	  det	  viktig	  å	  kommentere	  doping-­‐reglementet.	  De	  siste	  årene	  har	  reglementet	  for	  hva	  som	  er	  tillatt	  i	  toppidrett	  endret	  seg	  drastisk,	  fra	  en	  streng	  profil	  tidlig	  på	  2000-­‐tallet	  til	  å	  godkjenne	  flere	  preparater.	  Fra	  1.1.2012	  har	  WADA	  (world-­‐anti-­‐doping	  agency)	  bestemt	  at	  beta2-­‐agonistene:	  salbutamol,	  formoterol	  og	  salmeterol	  er	  godkjent	  i	  bruk	  i	  toppidrett.	  (208)	  Fra	  tidligere	  er	  inhalerte	  corticosteroider,	  anti-­‐leuotriener,	  nasale	  kortikosteroider,	  antihistmainer,	  inhalert	  eller	  nasalt	  ipratropium	  bromid	  og	  nasal	  administreirng	  av	  efedrin	  godkjent	  til	  bruk	  av	  regelverket	  til	  WADA	  per	  1.1.2012.	  Dette	  gjør	  at	  også	  topptrenede	  idrettsutøvere	  kan	  behandles	  enklere	  etter	  retningslinjer	  for	  astma.	  
	  
Medikamentklasse:	   Perparater	   Beskyttelse	  
mot	  EIB	  
Rolle	   Bivirkninger	  Inhalasjonssteroider	  (ICS)	   Beclomethasone	  Budesonide	  Ciclesonide	  Flucticasone	  
Controller:	  Høy	   Hovedkontoll	  av	  astma	  og	  EIB.	  Brukes	  daglig,	  og	  ikke	  før	  anstrengelse	   Systemiske	  effekter	  som	  for	  kortikosteroider	  β2-­‐agonister	  (kortidsvirkende)	   Salbutamol	  Terbutalin	   Reliver:	  Veldig	  høy	   Hovedsakelig	  lindrende	  medikasjon,	  tas	  før	  anstrengelse,	  gir	  1-­‐2timers	  beskyttelse.	  
Toleranse,	  overforbruk	  
β2-­‐agonister	  (langtidsvirkende)	   Formoterol	  Salmeterol	   Reliver:	  Høy	   Kontroll	  terapi	  for	  astma	  sammen	  med	  inhalasjonssteroider.	  Lang	  virkning,	  brukes	  ikke	  som	  monoterapi	  
Toleranse.	  	  
Leukotrien	  reseptor	  antagonister	   Montelukast	  Zafirilikast	  Cinalukast	   Controller:	  Moderat	   Brukbar	  tilleggsbehandling	  til	  ICS	  og	  kortidsvirkende	  β2-­‐agonister.	   Ingen	  relevante	  Chromones	   Chromoglicate	  Neodocromil	   Controller:	  Moderat	   Brukar	  tilleggsbehandling	  til	  ICS	  og	  kortidsvirkende	  β2-­‐agonister.	  Brukes	  før	  trening	  som	  nesespray.	  
Smak	  Bronkospasme	  (sjelden)	  
Figur	  2	  etter	  figur	  i	  Fitch,	  KD	  2010	  Pharmacotherapy	  for	  exercise-­induced	  ashtma.(127)	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Avslutning/konklusjon:	  Anstrengelsesutløst	  astma	  og	  luftveisplager	  ved	  og	  etter	  anstrengelse	  er	  utbredt	  blant	  både	  barn	  og	  unge,	  og	  spesielt	  aktive	  ungdom	  og	  topptrente	  idrettsutøvere.	  Det	  er	  også	  vist	  at	  de	  som	  har	  disse	  plagene	  oftere	  tar	  del	  i	  mer	  moderat-­‐	  til	  lav-­‐intensitet	  idretter,	  da	  deres	  pusteproblemer	  fører	  til	  en	  usikkerhet	  og	  vegring	  fra	  å	  delta	  i	  aktiviteter	  med	  høy	  intensitet.	  (131)	  Dagens	  viten	  om	  mekanismer	  bak	  og	  adekvat	  moderne	  anti-­‐inflammatorisk	  behandling,	  har	  vist	  at	  dette	  ikke	  lenger	  trenger	  å	  være	  tilfelle.	  Barn	  vil	  kunne,	  på	  lik	  linje	  som	  andre	  jevnaldrende,	  ta	  del	  i	  mesteparten	  av	  trening	  og	  sport	  de	  måtte	  ønske.	  Allikevel	  bør	  ikke-­‐farmakologisk	  behandling	  benyttes	  aktivt	  for	  å	  gjøre	  deltagelsen	  minst	  mulig	  problematisk.	  Det	  bør	  legges	  vekt	  på	  god	  informasjon	  om	  tilstanden,	  samt	  god	  oppfølging,	  spesielt	  hos	  de	  som	  ønsker	  deltagelse	  på	  et	  kompetitivt	  nivå.	  Riktig	  oppvarming	  og	  et	  tilpasset	  treningstilbud	  som	  øker	  den	  fysiske	  formen	  til	  barn	  samt	  en	  rolig	  nedtrapping	  av	  treningsøkter	  vil	  kunne	  være	  med	  på	  å	  minske	  respiratoriske	  symptomer.	  Fitch	  viste	  en	  økt	  forekomst	  av	  medaljer	  tatt	  av	  utøvere	  som	  har	  brukt	  antiinflammatorisk	  og	  bronkodilaterende	  behandling	  i	  sammenheng	  med	  hvor	  mange	  som	  hadde	  godkjent	  bruk	  av	  disse	  legemidlene	  fra	  de	  siste	  olympiske	  lekene.	  (17)	  Forskning	  har	  vist	  at	  astmabehandling	  ikke	  fremmer	  kompetitiv	  evne	  hos	  utøvere	  som	  ikke	  har	  noen	  form	  for	  astma,	  og	  behandlingen	  er	  etter	  1.1.2012	  godkjent	  av	  (WADA)	  (208).	  Dette	  viser	  to	  ting,	  det	  første	  er	  at	  det	  å	  trene	  på	  et	  høyt	  kompetitivt	  nivå	  vil	  øke	  risikoen	  for	  å	  utvikle	  anstrengelsesastma,	  mens	  den	  andre	  likeså	  viktige	  informasjonen	  er	  at	  disse	  tross	  sykdom	  kan	  konkurrere	  på	  et	  høyt	  internasjonalt	  nivå	  og	  prestere.	  	  	  En	  annen	  viktig	  anbefaling	  er	  å	  ta	  hensyn	  til	  miljøirritanter	  som	  kan	  virke	  forverrende	  for	  trenende	  barn.	  Dette	  vil	  si	  for	  eksempel	  å	  ikke	  drive	  aktiv	  fysisk	  aktivitet	  under	  ekstremt	  kaldt	  vær	  under	  -­‐15	  grader,	  og	  i	  slikt	  vær	  bruke	  varmevekslere	  (masker)	  for	  å	  minske	  den	  kalde	  eksponeringen	  på	  luftveiene.	  Hos	  svømmere	  vil	  en	  minskning	  av	  eksposisjon	  for	  klorholdige	  biprodukter	  bedre	  utbredelsen	  av	  symptomene,	  samt	  ta	  hygieniske	  hensyn	  både	  ved	  bruk	  av	  svømmehette	  og	  badedrakt	  som	  kun	  brukes	  i	  svømmehaller,	  samt	  såpevask	  av	  hele	  kroppen	  og	  fjerning	  av	  sminke	  før	  man	  går	  i	  bassenget	  føre	  til	  mindre	  irriterende	  klor-­‐biprodukter	  i	  luften.	  I	  ishaller	  bør	  elektrisk	  drevende	  isbiler	  brukes	  for	  å	  minske	  konsentrasjonen	  av	  svevestøv,	  samt	  også	  her	  vil	  en	  større	  utluftning	  gi	  utslag	  i	  mindre	  luftveisplager	  hos	  disponerte.	  Et	  krav	  til	  målbare	  partikkel	  og	  gassverdier	  i	  luften	  i	  både	  is-­‐	  og	  svømmehall	  bør	  bli	  vurdert	  som	  et	  minimum	  da	  det	  er	  vist	  klar	  opphopning	  av	  luftveisplager	  ved	  høyere	  eksposisjon.	  	  For	  barn	  er	  det	  viktig	  å	  kunne	  ha	  daglig	  beskyttelse	  med	  medisiner,	  slik	  at	  de	  ikke	  er	  avhengig	  av	  premedikasjon	  før	  treningsaktiviteter,	  da	  barn	  er	  svært	  aktive	  i	  varierte	  idretter.	  Det	  vil	  derfor	  være	  viktig	  å	  benyttet	  fast	  langtidsvirkende	  medikasjon	  som	  vil	  føre	  til	  økt	  deltagelse	  i	  idretter	  og	  større	  compliance,	  da	  barn	  ofte	  ikke	  kan	  ta	  ansvar	  for	  egen	  kortidsvirkende	  medisin	  som	  skal	  brukes	  rett	  før	  aktiviteter.	  	  Retningslinjer	  både	  internasjonalt	  og	  nasjonalt	  har	  som	  et	  av	  sine	  hovedmål	  å	  diagnostisere	  og	  behandle	  anstrengelsesastma	  hos	  barn,	  da	  adekvat	  sykdomskontroll	  og	  behandling	  har	  vist	  at	  barn	  kan	  opprettholde	  fysisk	  aktivitet	  på	  lik	  linje	  som	  friske	  jevnaldrende.	  (132,	  133)	  Det	  er	  altså	  viktig	  å	  få	  barna	  til	  å	  kunne	  utvikle	  seg	  fullt	  ut	  og	  få	  dem	  til	  å	  oppnå	  sitt	  fulle	  potensialet	  i	  sportsaktiviteter	  til	  tross	  deres	  sykdom.	  	  	  
TAKK	  TIL:	  Jeg	  vil	  rekke	  en	  stor	  takk	  til	  min	  veileder	  Kai-­‐Håkon	  Carlsen	  som	  har	  stilt	  opp	  og	  møtt	  meg	  ukentlig,	  og	  hjulpet	  meg	  med	  å	  få	  fullført	  oppgaven	  slik	  den	  ble.	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